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A Fibromialgia (FM) é uma condição dolorosa crônica, de etiologia pouco 
esclarecida, que acomete principalmente as mulheres. Distúrbios do sono e excesso 
de peso são características evidentes na FM. Alterações neuroendócrinas podem 
estar relacionadas à manifestação da fibromialgia, porém a relação destas 
alterações com distúrbios do sono e sintomas dolorosos foi pouco investigada 
nestes pacientes. O hormônio grelina parece estar associado à promoção do sono e 
ao efeito antinociceptivo. O objetivo deste estudo foi avaliar relações entre as 
concentrações plasmáticas de grelina acilada, parâmetros relacionados ao sono e 
perfil doloroso em mulheres com fibromialgia atendidas pelo Ambulatório de 
Reumatologia do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná, 
Curitiba/Paraná. Participaram do estudo 17 mulheres com FM com idade entre 20 e 
50 anos e 16 mulheres saudáveis pareadas pela idade e índice de massa corporal. 
Foram avaliados a intensidade dolorosa, o número de pontos dolorosos, parâmetros 
relacionados ao sono através de actimetria e questionários, variáveis bioquímicas 
(proteína C reativa ultra-sensível, adiponectina, leptina e grelina acilada) e o nível de 
atividade física. Realizou-se análise de comparação entre os dois grupos, além da 
análise de correlações entre as variáveis. Utilizou-se análise de regressão linear 
múltipla no grupo FM. Os dois grupos foram similares em relação à idade, perfil 
antropométrico, nível econômico e nível total de atividade física. O grupo de 
pacientes apresentou comprometimento da qualidade de sono, maior nível de 
atividade noturna, menor eficiência de sono, maior número de despertares e 
passaram mais tempo acordados ao longo da noite quando comparados ao grupo 
controle. Os marcadores inflamatórios (proteína C reativa ultra-sensível e 
adiponectina) não diferiram entre os dois grupos. As concentrações plasmáticas de 
leptina foram maiores nas pacientes do que nas controles (p < 0,01), porém, não 
existiram correlações da leptina com qualquer variável no grupo FM. As 
concentrações plasmáticas de grelina acilada foram menores no grupo de pacientes 
com fibromialgia comparadas ao grupo controle (p = 0,05). Não existiram 
correlações entre grelina acilada e variáveis de sono, porém este hormônio 
apresentou correlação inversa com a média de dor (r = - 0,67; p < 0,01) e com a dor 
geral (r = - 0,67; p < 0,01) no grupo FM. Nesse mesmo grupo as concentrações de 
grelina acilada, isoladamente, foram responsáveis por uma variação de 29% na 
intensidade média de dor e 35% na dor geral avaliada. O hormônio grelina acilada 
parece estar associado à intensidade dolorosa e pode fazer parte de um mecanismo 
complexo que regula a modulação da dor em pacientes com fibromialgia.   
 
 





Fibromyalgia (FM) is a chronic painful condition of poorly understood etiology that 
affects mainly women. Sleep disorders and overweight are evident in the FM 
characteristics. Neuroendocrine changes may be related to the manifestation of 
fibromyalgia, but the relationship of these changes with sleep disorders and pain 
symptoms in these patients has been poorly investigated. The hormone ghrelin 
appears to be associated with sleep promotion and the antinociceptive effect. The 
aim of this study was to evaluate relationships between plasma concentrations of 
acylated ghrelin, sleep parameters and pain profile in women with fibromyalgia 
treated by Clinic of Rheumatology of Hospital de Clinicas, Federal University of 
Parana, Curitiba/Paraná. The study included 17 women with FM between 20 and 50 
years old, and 16 healthy women matched for age and body mass index. We 
assessed pain intensity, number of tender points, sleep parameters through 
actigraphy and questionnaires, biochemical variables (high-sensitivity C reactive 
protein, adiponectin, leptin and acylated ghrelin) and level of physical activity. 
Analysis was performed to compare the two groups, besides the analysis of 
correlations between variables. We used multiple linear regression analysis in FM 
group. The two groups were similar regarding age, anthropometric measures, 
socioeconomic status, and total level of physical activity. The group of patients had 
impaired sleep quality, higher levels of nocturnal activity, reduced sleep efficiency, 
increased number of awakenings and spent more time awake during the night 
compared to the control group. The inflammatory markers (high-sensitivity C reactive 
protein and adiponectin) did not differ between groups. The leptin levels were higher 
in patients than in controls (p <0.01), but there were no correlations of leptin with any 
variable in the FM group. Plasma concentrations of acylated ghrelin were lower in 
patients with fibromyalgia compared to the control group (p = 0.05). There were no 
correlations between acylated ghrelin and sleep variables, but this hormone was 
inversely correlated with average pain (r = - 0.67, p <0.01) and general pain (r = - 
0.67, p <0.01) in FM group. In this same group the concentrations of acylated ghrelin, 
alone, were responsible for a range of 29% in average pain intensity and 35% in 
general pain assessed. The hormone acylated ghrelin seems to be associated with 
pain intensity and may be part of a complex mechanism that regulates the 
modulation of pain in fibromyalgia patients. 
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1.0 INTRODUÇÃO  
 
A Fibromialgia (FM) é uma condição dolorosa crônica, de etiologia pouco 
esclarecida, caracterizada pela ausência de processo inflamatório. Segundo o 
Colégio Americano de Reumatologia (ACR) o seu diagnóstico se baseia em dois 
critérios principais: (1) dor muscular difusa e crônica abaixo e acima da linha da 
cintura, bilateralmente, envolvendo as extremidades e o esqueleto axial; (2) 
hipersensibilidade dolorosa em pelo menos 11, dos 18 pontos específicos pré-
determinados, também conhecidos como tender points (TP), quando submetidos à 
dígito-pressão (WOLFE et al., 1990).  
Em alguns paises desenvolvidos, a prevalência da FM na população geral varia 
entre 1% e 4% (WOLFE 1997) e no Brasil não é diferente, com valores encontrados 
de 2,5% a 4,4% (SENNA et al., 2004; ASSUMPÇÃO et al., 2009). Essa condição 
afeta com maior freqüência indivíduos do sexo feminino (WOLFE et al., 1995), na 
faixa etária da meia-idade (SENNA et al., 2004).  
Entre as muitas características dos pacientes com FM, os distúrbios 
relacionados ao sono e a dor são os mais comuns de todos os sintomas 
(MOLDOFSKY, 2008a). Outra característica observada é que cerca de 70%-73% 
dos pacientes apresentam excesso de peso, sendo 40%-43% obesidade (BENNETT 
et al., 2007; NEUMAN et al., 2008). A obesidade é uma condição clínica que pode 
agravar os sintomas verificados na FM (YUNUS et al., 2002) e precisa ser 
considerada como situação significativa de comorbidade relacionada a esta 
síndrome (OKIFUJI et al., 2009). 
As características de dor, problemas relacionados ao sono e excesso de peso 
não se restringem apenas à FM. Observa-se atualmente grande interesse por parte 
dos pesquisadores para compreender a relação entre estas características. Tanto o 
excesso de peso quanto a dor são problemas expressivos de aumento de 
prevalência na nossa sociedade (JANKE et al., 2007). Além disso, observa-se nas 
últimas décadas que ao mesmo tempo em que há aumento da prevalência da 
obesidade, há também encurtamento do tempo de duração do sono associado às 
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complicações que o mesmo acarreta (KNUTSON et al., 2007; KNUTSON e VAN 
CAUTER, 2008). Verifica-se também estreita relação entre queixas dolorosas e 
distúrbios do sono (MOLDOFSKY, 2001). 
 O excesso de peso é uma condição que tem se tornado nos últimos anos 
grande problema de saúde pública e que está associado a uma série de 
comorbidades (GUH et al., 2009). Entre os muitos fatores que contribuem para o 
desenvolvimento e manutenção da obesidade destacam-se os distúrbios endócrinos 
e metabólicos (PERELLO e SPINEDI, 2004). De fato, indivíduos obesos exibem 
anormalidades na regulação das funções neuroendócrinas (BJORNTORP, 1995).  
Nos últimos anos há um crescente aumento no número de estudos voltados à 
avaliação neuroendócrina em pacientes com FM. Os resultados encontrados 
evidenciaram anormalidades na regulação das funções neuroendócrinas e sugerem 
que as mesmas podem ter participação na fisiopatologia desta síndrome (ADLER et 
al., 2002; DI FRANCO et al., 2010; GEENEN e BIJLSMA, 2010).   
Mesmo que existam muitas teorias que tentem explicar o desencadeamento 
da FM, Yunus (1994) há quase duas décadas já destacava que é difícil identificar 
uma única causa para a sua fisiopatologia, pois parece existir uma seqüência de 
aspectos inter-relacionados envolvendo fatores periféricos, centrais e relações entre 
múltiplos fatores. Fatores genéticos, e relacionados à sensibilização do sistema 
nervoso central (SNC) e às perturbações neuroendócrinas parecem ter grande 
participação na fisiopatologia desta síndrome (STISI et al., 2008). Estas 
perturbações neuroendócrinas parecem fazer parte de um ciclo vicioso que ainda 
engloba a sensibilização do SNC, amplificações do sistema nervoso autonômico e a 
manutenção dos sintomas e da dor crônica observados nestes pacientes (STISI et 
al., 2008). 
Alguns marcadores biológicos como a leptina (ZHANG et al., 1994) e a grelina 
(KOJIMA et al., 1999) estão relacionados, principalmente, a um complexo 
mecanismo envolvido no equilíbrio energético, mas também desempenham 
diferentes funções em estados fisiológicos e patológicos distintos (KOJIMA et al., 
1999; COWLEY et al., 2003; VIERHAPPER et al., 2003, KORBONITS et al., 2004).  
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Mais especificamente a grelina, além de ser responsável pela estimulação do 
apetite (VAN DER LELY et al., 2004) evidências recentes demonstram que a mesma 
pode ter participação nos mecanismos relacionados à regulação do sono (WEIKEL 
et al., 2003, SCHUSSLER et al., 2006) e ao controle da dor (GUNELI et al., 2010). 
Distúrbios do sono e sensibilização à dor estão entre os principais sintomas 
verificados em pacientes com FM. 
Uma hipótese recente a respeito da grelina é que a mesma pode ter uma 
importante participação na modulação dos mecanismos vinculados à dor. Verifica-se 
que alterações endócrinas causadas pela obesidade podem ser responsáveis pelo 
aumento ou diminuição no limiar de dor. Os hormônios endócrinos relacionados à 
obesidade podem regular a nocicepção em nível do sistema nervoso central e a 
grelina pode desempenhar uma função na relação entre dor e obesidade ou em 
outros mecanismos referentes à regulação da dor (GUNELI et al., 2010). Desta 
forma, acredita-se que a diminuição da suscetibilidade à dor em indivíduos magros 
pode ser induzida pelo aumento das concentrações da grelina endógena, ou o 
aumento da suscetibilidade à dor em indivíduos obesos pode ser induzida pela 
diminuição das concentrações da grelina endógena (GUNELI et al., 2010).   
A fibromialgia é uma condição dolorosa alvo de muitos estudos que procuram 
entender como a sua manifestação ocorre. As alterações das concentrações de 
grelina associadas ou não aos distúrbios de sono e a dor possibilitam mais 











1.1.1 Objetivo geral 
 
Investigar relações entre a concentração plasmática do hormônio grelina 
acilada com parâmetros relacionados ao sono e ao perfil doloroso em mulheres com 
fibromialgia. 
 
1.1.2 Objetivos específicos 
 
- Verificar e comparar o número de áreas sensíveis à dor e a intensidade dolorosa 
em mulheres com e sem fibromialgia.    
- Mensurar alguns parâmetros relacionados ao sono, objetiva e subjetivamente, em 
mulheres com fibromialgia e compará-los com mulheres sem fibromialgia. 
- Mensurar o perfil metabólico e endócrino, incluindo a concentração plasmática de 
proteína C reativa ultra-sensível, adiponectina, leptina e grelina acilada, em 
mulheres com e sem fibromialgia. 
- Avaliar as relações entre grelina acilada, intensidade dolorosa e parâmetros 












H1 – Pacientes com fibromialgia apresentam maior atividade noturna, maior tempo 
acordado ao longo da noite, maior número de despertares noturnos e menor 
eficiência de sono. 
H2 – Pacientes com fibromialgia apresentam tempo reduzido de sono ao longo da 
noite. 
H3 – Pacientes com fibromialgia apresentam comprometimento da qualidade de 
sono durante a noite e maior sonolência diurna ao longo do dia.  
H4 – Pacientes com fibromialgia apresentam menores concentrações plasmáticas 
de grelina acilada.  
H5 – No grupo de pacientes com fibromialgia, existe relação entre grelina acilada e 
variáveis relacionadas ao sono. 
H6 – No grupo de pacientes com fibromialgia, existe relação entre grelina acilada e 














A fibromialgia não possui causa definida, entretanto diferentes fatores, isolados 
ou combinados, podem favorecer a sua manifestação. Os sintomas de dor crônica, 
fadiga, sono não-restaurador e depressão podem ocasionar alterações de humor e 
redução do nível de atividade física habitual, o que tende agravar a condição da dor e 
levar, em casos extremos, à incapacidade funcional (BERNARD et al., 2000). 
 Apesar das manifestações clínicas serem relatadas há muitas décadas o 
termo fibromialgia é relativamente novo. Foi Philip Hench, em 1976, que propôs o 
termo atual. Na seqüência, outros pesquisadores propuseram critérios para auxiliar o 
diagnóstico diferenciado da fibromialgia de outras condições dolorosas no sistema 
músculo-esquelético e partir disso começou haver alguma concordância quanto à 
terminologia associada a esta síndrome (YUNUS et al., 1981; YUNUS, 1988).  
 Outras denominações foram utilizadas na literatura médica para definir 
indivíduos com dor músculo-esquelética difusa. Inicialmente foi utilizada a palavra 
fibrosite, em que estava implícito que haveria um processo inflamatório nos tecidos 
conectivos. Como vários estudos mostraram que não há sinais de inflamação nos 
tecidos dos indivíduos acometidos, esse termo foi abandonado (CLAUW, 2001). Foi 
em 1981, que Yunus et al. reconhecem o termo fibromialgia e a passam considerar 
como uma entidade clinica.  
 
2.1.1 Etiologia e fisiopatologia  
 
A etiologia da fibromialgia permanece desconhecida (IANNUCCELLI et al., 
2010). Algumas áreas do sistema nervoso que podem representar algum papel na 
patogênese desta síndrome incluem áreas relacionadas a alterações na sensibilidade 
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dolorosa, alterações autonômicas e do sistema neuroendócrino (DA COSTA et al., 
2005).   
A FM pode ocorrer em indivíduos predispostos geneticamente quando 
colocados em contato com alguns fenômenos, que isolados ou combinados, como 
trauma físico, estresse emocional, infecções, distúrbios endócrinos e alterações 
imunológicas poderiam desencadear os sintomas característicos desta síndrome 
(KOOPMAN et al., 1997; BERNARD et al., 2000; CLAUW, 2001).  
Segundo Konrad (2005), atualmente podem ser levantadas três hipóteses para 
a explicação da fisiopatologia desta síndrome, que envolvem os sistemas músculo-
esquelético, neuroendócrino e sistema nervoso central.  
A insuficiência de oxigenação de músculos e tecido conjuntivo causaria 
redução na concentração de fosfato de alta energia no tecido muscular, levando 
possivelmente à fadiga frente a esforços físicos devido à hipóxia presente nas fibras 
musculares acarretando espasmos e dor (BATES e HANSON, 1998; PEREA, 2003)   
A dor músculo-esquelética, rigidez, fadiga e outros sintomas verificados na 
fibromialgia podem ser decorrentes de microtrauma muscular, e assim fazer parte de 
um ciclo vicioso no qual a inatividade muscular acarreta descondicionamento e deixa 
o músculo mais suscetível a microtraumas que por sua vez resultam em dor, 
reduzindo assim, a execução das atividades (MALYAK, 2001).  
 Outro fator desencadeante da síndrome seria o funcionamento anormal do 
sistema imunológico, em que uma infecção pode ser um dos muitos eventos que 
promoveriam mal adaptação do sistema imunológico, o que supostamente levaria ao 
desenvolvimento da fibromialgia (KOOPMAN, 1997).  
Também se tem observado que a relação de fatores exógenos e endógenos 
em indivíduos predispostos geneticamente, poderia levar a alteração da função do 
sistema nervoso central e da produção de neurotransmissores responsáveis pela 
sensibilidade dolorosa anormal nesses pacientes (RUSSEL, 1998; BRADLEY et al., 
2002). 
Deficiência de neurotransmissores inibitórios ou hiperatividade de 
neurotransmissores excitatórios, destacando-se respectivamente a serotonina e a 
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substancia P como substratos principais, podem estar presentes no mecanismo de 
nocicepção, gerando dessa forma uma amplificação da dor (RUSSEL et al., 1994).  
A serotonina tem papel na modulação da dor, agindo como neurotransmissor 
inibitório da liberação da substancia P pelos neurônios aferentes, proveniente de 
estímulo nociceptivo periférico. Alguns estudos demonstraram concentrações 
reduzidas de serotonina e de seu precursor triptofano no soro sangüíneo de pacientes 
fibromiálgicos quando comparados com grupo controle (RUSSEL, 1998; BATES e 
HANSON, 1998). Também observa-se que a substância P, localizada no fluido 
cérebro-espinhal, pode ser encontrada em concentrações três vezes maiores que o 
normal em pacientes com fibromialgia quando comparados a indivíduos controles 
(BATES e HANSON, 1998).  
A serotonina inibe a secreção da substancia P na medula, fazendo o papel 
antinociceptivo. Assim, a liberação da substância P é influenciada pelas 
concentrações da serotonina tanto no sistema nervoso central quanto no sistema 
nervoso periférico. Se as concentrações de serotonina estiverem reduzidas e as da 
substância P estiverem alteradas, a transmissão dos estímulos dolorosos será 
amplificada. Isto sugere que a transmissão destes estímulos dolorosos para o sistema 
nervosos central possa ser percebida como dor intensa. Esses conceitos dão suporte 
para um mecanismo neurohumoral para a patogênese da fibromialgia (RUSSEL, 
1996). 
O que merece mais atenção para a compreensão desta síndrome é associação 
entre aspectos familiares, sociais, emocionais, a uma maior resposta a estímulos 
dolorosos e baixo nível de aptidão física. Assim, com descobertas mais especificas é 









2.1.2.1 Manifestação Clínica 
 
Como a etiopatogenia da FM não está totalmente esclarecida e talvez seja de 
natureza multifatorial, não possuindo exames complementares consistentes que 
auxiliem o seu diagnóstico, o exame físico e a anamnese de qualidade tornam-se as 
únicas e reconhecidas fontes de dados para o seu diagnóstico (DA COSTA et al., 
2005). 
O quadro clínico desta síndrome costuma ser polimorfo o que exige anamnese 
cuidadosa e exame físico detalhado. O sintoma presente na maioria das pacientes é a 
dor difusa e crônica, envolvendo o esqueleto axial e periférico. Há grande dificuldade 
por parte dos pacientes para localizar a dor e especificar se a origem é muscular, 
óssea ou articular. Além disso, o caráter das dores é bastante variável (RUSSEL, 
1992).  
 Os principais sintomas que acompanham o quadro doloroso são o sono não-
reparador e a fadiga, presentes na grande maioria dos pacientes. Diversos tipos de 
distúrbios do sono têm sido relatados, que acabam resultando em ausência de 
restauração de energia e conseqüente cansaço, aparecendo logo pela manhã. A 
fadiga pode ser bastante significativa, com sensação de exaustão fácil e dificuldade 
para realização de tarefas laborais ou domésticas (LESSARD et al., 1992). No estudo 
de Helfenstein e Feldman (2002) encontrou-se uma proporção de 96% para os 
distúrbios do sono e 94% para a fadiga. Observa-se que aproximadamente 75% das 
pacientes apresentam sono não-reparador com maiores proporções de sintomas 
depressivos e ansiedade, o que evidencia que a qualidade do sono prejudicada está 
associada a sintomas psíquicos (GOÉS et al. 2009).  
Além dessas manifestações músculo-esqueléticas, existe a queixa de 
sintomas não relacionados ao aparelho locomotor. Entre essas queixas destacam-se 
a cefaléia, a tontura, o zumbido, a dor torácica atípica, a palpitação, a dor abdominal, 
a constipação, a diarréia, a dispepsia, a tensão pré-menstrual, a urgência miccional, 
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a dificuldade de concentração e a falta de memória (YUNUS et al.,1988). A maioria 
destas manifestações está presente em pelo menos 70% dos indivíduos que 
apresentam fibromialgia (HELFENSTEIN e FELDMAN, 2002). 
Há evidências que a maioria dos casos de FM está associada com dificuldades 
na produção tireoidiana (LOWE et al., 1997a) ou como o organismo utiliza este 
hormônio (LOWE et al.,1997b). Autores têm relatado, ainda, as duas disfunções ao 
mesmo tempo, o que aumenta a chance do aparecimento de hipotireoidismo em 
pacientes com FM (GARRISON e BREEDING, 2003). Um estudo realizado em 
Curitiba verificou que 17,5% dos indivíduos com FM também apresentaram 
hipotireoidismo, uma prevalência ligeiramente maior do que os 10% encontrados na 
população em geral (GOÉS et al., 2008).  
 
2.1.2.2 Exame Físico 
 
O diagnóstico adotado pelo ACR em 1990 é clínico e baseia-se em alguns 
critérios. Deve existir hipersensibilidade dolorosa em pelo menos 11 de 18 pontos 
anatomicamente pré-estabelecidos, os tender points, em resposta a dígito-pressão 
aplicando-se uma intensidade de força equivalente a aproximadamente 4 kgf/cm2, isto 
associado à presença de dores músculo-esqueléticas difusa e crônica. Para ser 
considerada crônica e difusa a dor deve estender-se acima e abaixo da linha da 
cintura, bilateralmente, além de durar mais de três meses (WOLFE et al., 1990). 
A localização dos tender points pode ser obtida por meio de um aparelho de 
pressão de superfície do tipo algômetro ou dolorímetro, mas um examinador 
experiente pode dispensar o uso destes aparelhos e realizar a compressão manual 
usando o polegar com força aplicada no local da dor (WOLFE, 1997). Os pontos 




FIGURA 1 - Pontos dolorosos ou Tender Points 
FONTE: National Fibromyalgia Partnership (2001) 
 
A complexidade e a subjetividade da dor dificultam sua avaliação precisa e 
justifica a utilização de técnicas como questionário verbal, escala de categoria 
numérica, escala analógica visual, índices não-verbais (MARTINEZ et al., 2002), 
dolorimetria medida pelo algômetro e ainda a avaliação medida na escala do 







2.1.2.3 Proposta de novos critérios para o diagnóstico da fibromialgia 
 
 No ano de 2010, após 20 anos da proposta inicial para o diagnóstico de 
pacientes com FM, foram propostos outros critérios, mais simplificados, e de fácil 
aplicação durante uma consulta médica. Wolfe et al., (2010), preocupados com o fato 
de que muitos médicos não realizavam o exame físico ou o realizavam 
inadequadamente sugeriram a utilização de duas escalas para verificar se o paciente 
apresenta ou não fibromialgia. A primeira escala gera um índice da dor generalizada e 
a segunda verifica a gravidade dos sintomas apresentados pelos pacientes na última 
semana.  
Devido ao fato desta nova proposta dispensar o exame físico (avaliação dos 
tender points), a mesma recebeu muitas criticas (VANDERSCHUEREN et al., 2010; 
THOMPSON, 2010; STAUD et al., 2010) e deve ser usada com cautela.   
 
2.1.3 Prevalência   
 
Inicialmente os estudos realizados para investigar a prevalência de 
fibromialgia na população não utilizavam forma padronizada de diagnóstico e, assim, 
os achados variavam muito. O primeiro estudo epidemiológico que utilizou os 
critérios adotados pelo ACR em 1990 foi o de Wolfe et al. (1995) que investigaram a 
população geral acima de 18 anos e constataram valores de 3,4% para mulheres e 
0,5% para homens com uma prevalência para ambos os gêneros estimada em 2%. 
Foi verificado que conforme a idade avança, a prevalência aumenta.  
É comum como causa de dor músculo-esquelética crônica, sendo 
responsável por aproximadamente 15% das consultas em ambulatórios de 
reumatologia e 5 a 10% nos ambulatórios de clínica geral. A proporção de mulheres 
para homens é de aproximadamente 6 a 10:1. A maior prevalência encontra-se entre 
30 e 50 anos e pode ocorrer também na infância e na terceira idade. Pode-se 
encontrar associada a 25% com a artrite reumatóide, 30% dos lúpus eritematosos 
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sistêmicos e 50% da síndrome de Sjögren. O reconhecimento desta concomitância é 
útil, pois permitirá uma orientação terapêutica mais adequada (PROVENZA et al., 
2004)  
 Em um estudo de revisão de literatura, em que foram selecionados artigos do 
período compreendido entre os anos de 1990-2005, Cavalcante et al. (2006) 
encontraram em diferentes estudos prevalência de fibromialgia na população com 
valores entre 0,66% e 4,4%, sendo mais prevalente em mulheres do que em homens, 
especialmente na faixa etária entre 35 e 60 anos. Os mesmos autores também 
verificaram que estudos envolvendo crianças e adolescentes além de grupos com 
algum tipo de doença crônica são escassos e pouco conclusivos e a prevalência de 
dor crônica difusa na população em geral é pouco documentada, com valores entre 
11% e 13%.  
 Em alguns países industrializados, a prevalência de fibromialgia na população 
geral varia entre 1% e 4% indicando ser o segundo distúrbio reumatológico mais 
comum, superado apenas pela osteoartrite (WOLFE, 1997) 
 Nos países em desenvolvimento são poucos os estudos investigando a 
prevalência de dores crônica e fibromialgia (MARQUES, 2004), e particularmente no 
Brasil, existem apenas 2 estudos que se propuseram a essa finalidade, um em 
Montes Claros encontrou uma prevalência de 2,5% (SENNA et al., 2004) e outro em 
Embu que encontrou prevalência de 4,4% (ASSUMPÇÃO et al., 2009), sendo assim 




Sono é um estado funcional que engloba uma combinação de processos 
fisiológicos e comportamentais. Ele tem algumas manifestações características, tal 
como padrão cíclico, imobilidade relativa e aumento no limiar de resposta à 
estímulos externos (SANTOS et al., 2007). Ele caracteriza-se por ser um estado 
rapidamente reversível de diminuição da responsividade, atividade motora e 
metabolismo (SIEGEL, 2009).  
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Alternando-se ritmicamente com o estado de vigília, o sono se desenrola em 
diversas fases consecutivas que se repetem ciclicamente (TIMO-IARIA, 1983). 
Alguns dos principais pesquisadores que observaram que o sono não era 
simplesmente composto por único período foram Aserink e Kleitman (1953) que 
relataram a existência de um estado caracterizado por momentos de rápida 
movimentação ocular. Posteriormente, Rechtschaffen e Kales (1968) propuseram 
regras para o estagiamento do sono o qual, na época, era basicamente divido em 
seis estágios, de 1 a 4 (sono NREM - Non-Rapid Eye Moviment), estágio REM 
(Rapid Eye Moviment – em que existe evidente movimentação acelerada dos olhos) 
e o estágio em que o individuo era considerado acordado.  
O sono NREM, também conhecido como sono sincronizado, destaca-se por 
apresentar ondas de baixa freqüência e alta voltagem. Em sua primeira fase, 
observa-se sonolência em que o ritmo alfa diminui e a atenção cai brusca e 
intensamente. Estímulos sensoriais de pequena intensidade são suficientes para 
reverter o eletroencefalograma (EEG) para o ritmo alfa novamente e proporcionar 
aumento da atenção. A fase II destaca-se pelo desaparecimento do ritmo alfa e com 
o estímulo dos fusos do sono que são produzidos pelas estruturas talâmicas. Estas 
estruturas quando estimuladas dentro da faixa de freqüência dos fusos 
desencadearão o sono, no entanto, se a excitação elétrica atingir uma freqüência 
alta os fusos serão suprimidos o que acarretará um processo de alerta. A fase III 
segue-se com os fusos de sono acompanhados de freqüência abaixo de 4Hz (ondas 
delta) e a fase IV com o desaparecimento dos potenciais fusos restando apenas as 
ondas delta (TIMO-IARIA, 1983).  
Na seqüência aparece o sono REM, também conhecido como 
dessincronizado, onde o EEG dessincroniza e as ondas delta passam para ondas 
teta, de freqüência e voltagem baixa, assemelhando a o estado de alerta, também 
por isso chamado de “sono paradoxal”. Ocorre neste estágio um súbito aumento do 
limiar para estímulos alertantes, tornando o sistema nervoso relativamente isolado 
do meio ambiente, porem não totalmente. È nesta fase que predomina a atividade 
onírica, ou seja, os sonhos (TIMO-IARIA, 1983).  
Ao começar a dormir, um indivíduo passa lentamente através das fases 1 a 4 
do sono NREM, e então rapidamente entra em sono REM. Seguindo o sono REM o 
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indivíduo retorna aos estágios 1 a 4 do sono NREM. Este padrão cíclico do sono 
NREM e REM dura aproximadamente 70-90 minutos, e em média por noite são 
experimentados 5 destes ciclos de sono NREM-REM. Ao menos se interrompidos 
por um alarme de relógio, usualmente o indivíduo acorda naturalmente no sono REM 
(ACHERMANN et al., 1997; KRYEGER et al., 2000). 
Recentemente, uma força tarefa foi realizada com o objetivo de revisar e 
propor novas regras relacionadas à terminologia usada durante a transição do 
processo vigília-sono (SILBER et al., 2007). O inicio deste processo seria o estágio 
de vigília, seguido pelo estágio NREM e pelo estágio REM. Diferentemente das 
regras que vigoravam até o momento, esta nova proposta subdivide o estágio NREM 
em três, considerando que os antigos estágios 3 e 4 passam a ser um só, pois não 
existem evidências plausíveis justificáveis para esta subdivisão do sono de ondas 
lentas em dois estágios. Outro ponto importante destacado, é que o sono de ondas 
lentas pode ser considerado um estágio independente deste processo e diferenças 
fisiológicas em relação aos demais estágios garante esta distinção (SILBER et al., 
2007).  
Em média, o indivíduo ocupa 30% da vida dormindo. O sistema imunológico, 
desempenho cognitivo e saúde mental são todos afetados pelo sono e também 
pelos ritmos circadianos. A interrupção do processo sono-vigília resulta em amplo 
alcance de patologias interconectadas, incluindo dificuldades de alerta e de 
memória, tempo de reação física e mental comprometidos, motivação reduzida, 
depressão, insônia, anormalidades metabólicas, obesidade, comprometimentos 
imunes e ainda grande risco para o desenvolvimento de câncer (FOSTER e WULFF, 
2005).  
O sono é um processo complexo que envolve a interação de vários mediadores 
químicos em sua regulação. Vários hormônios (particularmente neuropeptídeos e 
esteróides) exercem efeitos específicos no eletroencefalograma de sono. Alguns 
peptídeos (Growth Hormone-Releasing Hormone - GHRH, grelina, neuropeptide Y) 
promovem o sono, enquanto outros (Corticotropin-Releasing Hormone - CRH, 
somatostatina) parecem comprometer o sono NREM. Durante o primeiro sono 
NREM uma maior proporção de sono de ondas lentas prevalece e é também na 
primeira metade da noite que ocorre aumento expressivo na secreção do hormônio 
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de crescimento (GH), enquanto o Adrenocorticotropic Hormone - ACTH e cortisol 
alcançam menores valores em suas concentrações. Ao contrário, na segunda 
metade da noite ocorre inversão nesta relação de secreção. Este padrão sugere 
recíproca interação do eixo hipotalámico-pituitário-adrenal (HPA) e hipotalámico-
pituitário-somatotrófico (HPS), além da existência de fatores reguladores comuns no 
EEG de sono e secreção noturna dos hormônios. Existe também a possibilidade de 
que o hormônio grelina por si só poderia agir como interface entre os dois sistemas - 
HPA e HPS - (STEIGER et al., 2007). 
 
2.2.1 Dor, fibromialgia e sono 
 
A dor é provavelmente o mais freqüente e incapacitante sintoma na área 
médica e sua desagradável experiência emocional e sensorial também estabelece 
conexões com o sono (ONEN et al., 2005).  
Um dos primeiros estudos procurando associar dor e distúrbios do sono foi 
realizado na década de 1970, onde Moldofsky e outros pesquisadores procuraram 
descrever a arquitetura do sono em pacientes com fibromialgia, visto que grande 
parte desses pacientes queixavam-se de problemas relacionados ao sono. Nesta 
ocasião, estes pesquisadores (MOLDOFSKY et al., 1975) descreveram um 
eletroencefalograma anormal do sono NREM nos indivíduos avaliados que 
persistiam durante os estágios 2 e/ou 3 e 4 do sono NREM (Delta, sono de ondas 
lentas). Os autores propuseram que esta desordem encontrada no EEG está 
relacionada ao sono não-reparador, mialgia difusa, numerosas áreas localizadas de 
sensibilidade em áreas anatômicas especificas e variações no humor.  
Ao analisar o sono em indivíduos sofrendo de dor crônica em diversas regiões 
do corpo, de uma amostra de 287 pacientes, verificou-se que 88,9% relataram no 
mínimo um problema relacionado aos distúrbios de sono. Além disso, os dados 
mostraram que quanto mais distúrbios do sono o individuo apresentava maior era a 
dor e que estes distúrbios por si só foram responsáveis por predizer incapacidade e 
sintomas físicos independente da dor ou depressão. Assim, interrupção do sono 
 34
parece comumente ser considerada como conseqüência da experiência dolorosa 
(MCCRACKEN e IVERSON, 2002).  
Em um estudo interessante em que os indivíduos recebiam duas sessões 
diárias de estímulos dolorosos, os autores avaliaram ao longo de sete noites, três 
grupos distintos quanto ao comportamento do sono. O grupo controle dormiu em 
média 8 horas, um segundo grupo que ao longo de 8 horas tinham despertares 
forçados (1 despertar por hora) e um terceiro grupo que ao longo de 8 horas só 
poderia dormir em média quatro horas sendo isto permitido somente durante a 
segunda metade do período, ou seja, restringindo o sono e atrasando o horário de ir 
para a cama. Os resultados obtidos sugerem que o distúrbio de continuidade de 
sono, mas não a simples restrição de sono, dificulta a função inibitória endógena da 
dor e aumenta a dor espontânea, apoiando uma possível função fisiopatológica do 
distúrbio do sono na dor crônica. (SMITH et al., 2007).  
Até o presente momento nenhum fator causal específico ou agente biológico 
é conhecido a acometer todas as características desta síndrome e comorbidades 
associadas. A hipersensibilidade generalizada do corpo é afetada por distúrbios nas 
funções do sistema nervoso central e tais distúrbios são intrínsecos ao ciclo sono-
vigilia em que os sintomas comuns em algumas doenças são a comprometida 
qualidade do sono, dor não-específica, fadiga, e problemas psicológicos 
(MOLDOFSKY, 2008a).  
Existe grande prevalência de problemas relacionados ao sono em pacientes 
com fibromialgia. Mais de 90% de pacientes com FM descrevem distúrbios do sono 
e sua percepção geralmente é relatada como sendo não-reparador, independente de 
sua duração. Uma das poucas ocasiões em que existe uma noite de sono reparador, 
os pacientes freqüentemente relatam que a dor e fadiga são substancialmente 
melhorados no seguimento do dia. Além disso, alguns pacientes queixam-se de 
dificuldades de manterem-se acordados e tem sonolência diurna incontrolável que 
geralmente interfere com as atividades sociais e de trabalho (MOLDOFSKY, 2008a) 
Para verificar se a interrupção do estágio 4 do sono NREM (sono profundo) 
está relacionado as queixas relatadas na FM, alguns estudos (MOLDOFSKY e 
SCARISBRICK, 1976; OLDER et al., 1998; LENTZ et al., 1999) foram realizados 
 35
avaliando indivíduos saudáveis. Os resultados em comum encontrados foram a 
queixa de um sono não-reparador, fadiga e dor muscular no dia seguinte. O suposto 
distúrbio de despertar no sono NREM, dor e sintomas de fadiga que foram induzidos 
artificialmente em indivíduos saudáveis são similares aos sintomas e distúrbios que 
são observados em pacientes com FM (MOLDOFSKY et al., 2002) sugerindo desta 
forma forte associação entre dor e perturbações no sono.    
Em indivíduos saudáveis, uma noite de privação tanto do sono REM quanto 
do sono de ondas lentas foi responsável por reduzir o limiar de tolerância à dor. No 
entanto, uma noite de recuperação desta restrição de sono aumentou o sono de 
ondas lentas e este aumento foi associado com elevação do limiar de tolerância a 
dor (KUNDERMANN et al., 2004), fato este que geralmente não ocorre em pacientes 
com FM. 
Entre os distúrbios de sono mais prevalentes verificados nestes pacientes, 
destacam-se os despertares noturnos e o sono não-reparador, em aproximadamente 
75% dos indivíduos (DREWES et al., 1999). Outros problemas relacionados ao sono 
como a sonolência excessiva diurna pode atingir 44-93% das pacientes (DELGADO 
et al., 2004; KHAN et al., 2005) e a insônia 21-65% (DELGADO et al., 2004; KHAN 
et al., 2005).  
Quando avaliado de forma objetiva e através do método considerado padrão 
ouro como a polissonografia, os resultados encontrados em relação ao sono de 
pacientes com FM demonstram eficiência do sono reduzida, aumento do tempo 
passado durante o estágio 1 do sono NREM, percentual de sono de ondas lentas 
reduzido, diminuição de fusos de sono, aumento do número de despertares noturnos 
e aumento de intrusão alfa durante o sono (DREWES et al., 1999; ABAD et al., 
2008).  
Devido a muitas funções fisiológicas estarem ligadas ao ciclo sono-vigília 
pode ser esperado que perturbações de certos neurotransmissores e perturbações 
em algumas funções neuroendócrinas que estejam ligadas a este ciclo possam 
contribuir para hipersensibilidades comportamentais e fisiológicas que ocorrem 
tipicamente em pacientes com FM. Além disso, os distúrbios que ocorrem na 
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fisiologia do sono contribuem para a pobre qualidade do sono e um ciclo vicioso de 
sono não-reparador, dor matinal, rigidez e fadiga (MOLDOFSKY, 2008a). 
 
2.2.2 Sono e obesidade 
 
A privação do sono tem grande impacto sobre alguns parâmetros metabólicos 
(KNUTSON et al., 2007), incluindo o aumento para o risco à obesidade (KNUTSON 
e VAN CAUTER, 2008).  
Alguns estudos epidemiológicos (GANGWISCH et al., 2005; VORONA et al., 
2005) verificaram que diminuição do tempo total de sono está associada ao aumento 
de ganho de peso. Uma meta-análise (CAPPUCCIO et al., 2008) envolvendo 18 
estudos confirmou estes achados, ou seja, aqueles indivíduos que dormem menos 
apresentam risco aumentado para o desenvolvimento da obesidade.  
 Esta relação não poderia simplesmente ser explicada pelo tempo maior de 
exposição dos indivíduos às oportunidades às refeições. Assim, TAHERI et al. 
(2004) focando esta questão, investigaram amostra de 1024 participantes, e 
identificaram que os concentrações de leptina (hormônio relacionado à saciedade) 
estavam reduzidos e os concentrações de grelina (hormônio que estimula a fome) 
estavam aumentados naqueles indivíduos que dormiam menos do que o habitual. 
Os autores sugerem que esse desequilíbrio hormonal, induzido pela restrição de 
sono, é fundamental para provável aumento do apetite e ganho de peso.  
Uma noite comprometida de sono pode afetar as concentrações de grelina. 
Estudos experimentais de privação de sono em adultos saudáveis mostram aumento 
das concentrações de grelina ao longo do dia seguinte, tanto no período da tarde 
(SPIEGEL et al., 2004) quanto no começo da noite (SCHUSSLER et al., 2006) 
Ao comparar a influência da restrição parcial e total da privação do sono, os 
resultados mostram-se pouco diferentes. Schmid et al. (2008) avaliaram três 
condições: uma noite de sono adequada com duração média de 7 horas, uma noite 
com restrição parcial de sono (4,5 horas de sono) e com uma noite com privação 
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total de sono, cada uma delas separadas por um intervalo de duas semanas. 
Verificou-se que a vontade de comer assim como as concentrações plasmáticas de 
grelina mostraram-se elevadas depois de uma noite de privação total de sono, 
enquanto concentrações séricas de leptina permaneceram inalteradas. A noite com 
restrição parcial de sono apresentou resultados intermediários, porém não 
significativos.  
Não apenas o desequilíbrio hormonal parece contribuir para o aumento de 
peso como conseqüência da restrição ao sono. Estudo de SCHMID et al. (2009) 
procurou investigar o nível de atividade física realizado após uma restrição parcial de 
sono (4 horas de sono). Os resultados encontrados demonstraram que não houve 
modificações no consumo alimentar, relato de fome e apetite e nas concentrações 
de grelina e leptina. Porém, a restrição de sono reduziu a atividade física 
espontânea ao longo do dia subseqüente, além da intensidade destas atividades 
terem sido menores. Assim, os autores sugerem que outros fatores, como a 
diminuição do nível de atividade física ao longo do dia, possivelmente contribuem 
para o mecanismo de interação entre restrição de sono e aumento de peso. O 
cansaço, devido à restrição de sono, pode ter efeito adverso no nível de atividade 
física diária (TAHERI, 2006).  
Quando analisada esta relação prospectivamente em grande amostra (31477 
homens e 3770 mulheres) representativa de indivíduos no Japão, entre intervalo de 
1 ano, verificou-se maior incidência de obesidade entre os grupos com menor 
duração de sono. O desenvolvimento da obesidade foi 91% e 50% maior em 
homens que dormiam menos de 5 horas e entre 5-6 horas, respectivamente. Assim, 
pelo menos em homens, a curta duração de sono foi associada com ganho de peso 
de desenvolvimento da obesidade após um período de um ano (WATANABE et al., 
2010).  
Não é só o tempo total de sono que parece estar associado ao aumento de 
excesso de peso. Rao et al. (2009) ao avaliarem 2745 homens idosos verificaram 
que independente da duração de sono, o tempo percentual gasto no sono de ondas 
lentas é inversamente associado com o índice de massa corporal (IMC) e outras 
medidas de composição corporal (circunferência abdominal e massa gorda corporal 
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total), além dos indivíduos classificados no menor quartil, quanto ao sono de ondas 
lentas, apresentarem risco aumentado para a obesidade.  
Pelo que pode ser observado tanto a restrição de sono quanto o 
comprometimento da qualidade do sono parece predispor os indivíduos a risco 
aumentado ao excesso de peso e obesidade bem como as possíveis complicações 
que podem ocorrer. 
 
2.3  OBESIDADE 
 
Obesidade pode ser definida como doença em que o excesso de gordura 
corporal acumulada pode afetar adversamente a saúde do individuo. Esta não é um 
simples distúrbio, mas um grupo heterogêneo de condições com múltiplas causas. O 
peso corporal é determinado por interação entre fatores genéticos, ambientais e 
psicossociais atuando através de mediadores fisiológicos de consumo e gasto 
energético (KOPELMAN, 2000).  
A mensuração da composição corporal só pode ser realizada de forma 
indireta. As medidas mais usadas são o IMC, a circunferência abdominal, a razão 
cintura-quadril, dobras cutâneas e bioimpedância (KNECHT et al., 2008). Apesar do 
IMC ser a medida mais utilizada em estudos epidemiológicos, a circunferência 
abdominal e razão cintura-quadril, que refletem a obesidade central ou visceral, 
parecem ser melhores preditores de doenças relacionadas à obesidade e por isso 
não podem ser esquecidas nos estudos (YUSUF et al., 2005). 
O acúmulo excessivo de gordura corporal é um fator de risco para várias 
doenças crônicas (BELLANGER e BRAY, 2005) e está associada à mudanças 
físicas e endócrinas (KNECHT et al., 2008). 
Entre as várias anormalidades endócrinas que acompanham a obesidade 
destacam-se as mudanças relacionadas ao cortisol, baixa secreção de hormônios 
esteróides e do hormônio do crescimento. Estas múltiplas anormalidades na 
 39
regulação endócrina periférica sugerem fortemente que hajam disfunções na 
regulação neuroendócrina (BJORNTORP, 1995). 
Quanto à regulação do balanço energético e consumo alimentar, dois 
hormônios se destacam, a leptina, responsável pela saciedade e a grelina, 
responsável pelo aumento de sensação de fome.   
A leptina regula o apetite por influenciar algumas vias neuroendócrinas 
hipotalâmicas, inibindo os peptídeos orexigênicos como o neuropeptídeo Y (NPY) e 
orexina A, e estimula os peptideos anorexigênicos como a proopiomelanocortina 
(POMC) (TRAYHURN e BING, 2006). A grelina depois de secretada pelo estômago, 
estimula a fome e o consumo alimentar, ligando-se a seus receptores no núcleo 
arqueado do hipotálamo (GUAN et al., 1997). Ela diretamente ativa o NPY e 
indiretamente inibe a POMC no hipotálamo, assim aumentando a sensação de fome 
(RIEDIGER et al., 2003). Estes hormônios também são responsáveis por atuar em 
diferentes funções do organismo.  
 
2.3.1 Dor, fibromialgia e obesidade. 
 
O excesso de peso é característica comum em pacientes com fibromialgia 
(BENNETT et al., 2007) e pode agravar os sintomas relacionados à FM (YUNUS et 
al. 2002).  
Enquanto alguns resultados se mostram inconsistentes quanto à relação de 
causa e efeito, outros sugerem que o excesso de peso predispõe o surgimento de 
dor crônica (PICAVET e SCHOUTEN 2003, WEBB et al., 2003, LEVEILLE et al., 
2005, WIJHOVEN et al. 2006). Poucos estudos longitudinais foram realizados para 
verificar relação causal entre dor e excesso de peso. Heim et al. (2008) realizaram 
estudo longitudinal ao longo de seis anos envolvendo indivíduos com idade entre 55 
e 85 anos e verificaram que tanto em homens quanto em mulheres a incidência de 
dor foi de duas a três vezes maior nos indivíduos apresentando maior quartil de 
excesso de peso comparados aqueles em menor quartil. Os resultados desta 
incidência foram similares tanto para o IMC quanto para a CA. Assim, os autores 
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sugerem que a obesidade é mais provável a ser causa do que conseqüência do 
desenvolvimento de dor, pelo menos em idosos.  
Pacientes com peso aumentado relatam maior freqüência de incapacidades 
relacionadas à dor e reduzida capacidade funcional (MARCUS et al., 2004) e 
indivíduos obesos que relatam dor parecem ter maior comprometimento da 
qualidade de vida relacionada à saúde comparados a indivíduos obesos que não 
relataram dor, e a dor por si só parece exercer esta influência (BAROFSKY et al., 
1997). De fato, indivíduos que convivem tanto com o excesso de peso quanto com a 
dor relatam menor qualidade de vida do que aqueles que apenas convivem com 
apenas um destes fatores (JANKE et al., 2007). 
A relação entre excesso de peso e dor pode ser estabelecida através de 
diferentes mecanismos entre os quais se destacam os mecanismos mecânicos, 
estruturais, metabólicos e mudanças comportamentais. Muito provável seja a 
interação de diferentes fatores, os quais podem contribuir diferentemente 
dependendo do distúrbio em questão (JANKE et al., 2007).  
Quanto aos fatores metabólicos envolvidos, a sensibilidade à dor alterada em 
indivíduos obesos talvez seja o melhor caminho para se compreender a relação 
entre excesso de peso e dor. Porém, estudos mostram resultados controversos 
quanto a alteração da sensibilidade dolorosa em indivíduos obesos (JANKE et al., 
2007). 
Recentemente, um estudo longitudinal com duração de 11 anos envolvendo 
15990 mulheres (MORK et al., 2010) verificou que o excesso de peso foi fator de 
risco independente para o desenvolvimento de fibromialgia. Os autores desse 
estudo verificaram também que maiores concentrações de atividade física não 






2.4 GRELINA  
 
A grelina é um peptídeo relativamente novo descoberto em 1999, composto 
por 28 aminoácidos produzido predominantemente pelas células endócrinas do 
estômago (KOJIMA et al., 1999), mas também em menores quantidades no 
hipotálamo, duodeno, coração, rins e nos pulmões (MOTA e ZANESCO, 2007). Além 
de uma potente ação de liberação de GH, a grelina apresenta outros tipos de 
atividades incluindo a estimulação da função corticotrófica e lactotrófica, influência 
no eixo gonadal-pituitário, estimulação do apetite, controle do balanço energético, 
influência no sono e no comportamento, controle da motilidade gástrica e secreção 
ácida, e influência na função endócrina e exócrina pancreática além de influência no 
metabolismo da glicose (VAN DER LELY et al., 2004). Ela apresenta duas 
isoformas: a acilada e a não-acilada (KOJIMA et al., 1999).  
Quanto à sua constituição, a grelina é o primeiro hormônio natural identificado 
do qual o grupo hidroxil de um de seus resíduos serina é acilado pelo ácido n-
octanóico e esta acilação é essencial para a ligação ao receptor tipo 1a do 
secretogogo do GH (no inglês: GHS-R 1a), para a capacidade da grelina de liberar o 
GH e provavelmente para a maioria de suas outras ações endócrinas. 
Concentrações séricas da grelina não-acilada é encontrada em maiores quantidades 
do que a grelina acilada. A isoforma não-acilada é capaz de exercer algumas ações 
não-endócrinas incluindo efeitos cardiovasculares e antiproliferativos, provavelmente 
pela ligação à diferentes subtipos de GHS-R ou receptores da mesma família (VAN 
DER LELY et al., 2004). A figura 2 mostra a composição das duas isoformas 
conhecidas da grelina.    
Em resumo, a expressão e secreção da grelina são principalmente 
influenciadas por modificações no equilíbrio energético e homeostase da glicose, 
seguida por alterações de eixos endócrinos tal como aumento de concentrações de 
GH. A grelina parece fazer parte de uma interface regulatória molecular entre a 
homeostase energética, metabolismo da glicose e processos fisiológicos regulados 





FIGURA 2 - Identificação das duas isoformas de grelina conhecidas: não-acilada e acilada (segundo, 
VAN DER LELY et al., 2004)  
(Reproduzido da Endocrine Reviews, Vol. 25, n. 3, p. 427, 2004. Copyright by The Endocrine Society, 
USA). 
Enquanto algumas ações da grelina já são bem conhecidas, principalmente 
relacionadas ao controle energético, outras ainda precisam ser investigadas. Uma 
delas é função da grelina como promotora do sono (VAN DER LELY et al., 2004) e 
outra relacionada à ação moduladora do sistema nocioceptivo (GUNELI et al., 2010)  
 
2.4.1 Controle do peso corporal e grelina 
 
A grelina desempenha importante papel na sinalização dos centros 
hipotalâmicos que regulam a ingestão alimentar e o balanço energético (NAKAZATO 
et al., 2001). Verifica-se aumento expressivo em sua concentração nos períodos de 
jejum (VAN DER LELY et al., 2004) e consequentemente aumento na sensação de 
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fome (WREN et al., 2000; WREN et al., 2001; CUMMINGS et al., 2001). Apesar das 
concentrações plasmáticas da grelina serem baixas em indivíduos obesos quando 
comparados com seus pares magros (TSCHOP et al., 2000), observa-se que a sua 
administração exógena promove a ingestão alimentar tanto em indivíduos obesos 
quanto em magros (DRUCE et al., 2005). Logo, neurônios contendo o neuropeptídeo 
Y (NPY) no núcleo arqueado são os maiores alvos da grelina (KALRA et al., 2003). 
A grelina promove a expressão do NPY (SEOANE et al., 2003; SHINTANI et al., 
2001) e sua liberação (WREN et al., 2002) assim induzindo o consumo alimentar 
(SHINTANI et al., 2001; WREN et al., 2000).  
O perfil de 24 horas da concentração de grelina mostra aumento noturno, do 
qual pode particularmente refletir o rebote após o jantar. Contudo, a concentração de 
grelina espontaneamente diminui na segunda metade do período do sono, apesar da 
manutenção da condição de jejum (DZAJA et al., 2004) e novamente aumenta 
próximo do horário de acordar (CUMMINGS et al., 2001). Concentrações 
plasmáticas de grelina são rapidamente suprimidas pelo consumo alimentar e então 
voltam a se elevar 1,5-2,0 horas depois (KNUTSON et al., 2007). 
Entre os seus efeitos relacionados ao controle do peso corporal, destacam-se 
a promoção da deposição de gordura (TSCHOP et al., 2000), diminuição do 
consumo de oxigênio (ASAKAWA et al., 2001), diminuição do uso de lipídios para a 
geração de energia (THEANDER-CARRILLO et al., 2006) e a preferência pela 
ingestão de gorduras (SHIMBARA et al., 2004) 
 Mesmo sabendo que a maior concentração de grelina aumenta a fome e 
consequentemente a ingestão de alimentos, verifica-se em indivíduos obesos 
concentrações diminuídas de grelina e praticamente nenhuma modificação em sua 
concentração após o consumo alimentar (ENGLISH et al., 2002). Ao que parece 
somente dieta hipocalórica por período prolongado e acentuada redução de peso 
pode restaurar as concentrações plasmáticas de grelina (ROMERO e ZANESCO, 
2006). Ao contrário, em indivíduos com anorexia, as concentrações de grelina são 
elevadas e quando estes mesmos indivíduos ganham peso observa-se diminuição 
na concentração deste hormônio (OTTO et al., 2001). Em pacientes com a Síndrome 
de Prader-Willi, caracterizada principalmente pela polifagia (fome insaciável) e 
consequentemente obesidade, verifica-se que as concentrações de grelina são de 
 44
três a quatro vezes mais elevadas do que em indivíduos obesos, controles, sem esta 
síndrome. Assim, este hormônio pode contribuir acentuadamente para a promoção 
da fome e da obesidade (CUMMINGS et al., 2002).  
 Desta forma, observa-se que a grelina participa fortemente na sinalização da 
fome e no controle do balanço energético, mesmo parecendo existir resistência à 
mesma em indivíduos obesos.  
 
2.4.2 Sono e grelina  
 
 A grelina é responsável por uma potente ação de liberação do hormônio de 
crescimento – GH – (VAN DER LELY et al., 2004) e as maiores quantidades de GH 
secretadas durante o dia são liberadas próximo do inicio do sono (STEIGER, 2007) 
demonstrando, assim, relação entre o hormônio de crescimento e aspectos 
vinculados ao sono. A síntese e secreção do GH são estimuladas tanto pela grelina 
quanto pelo Growth Hormone-Releasing Hormone (GHRH), ou hormônio liberador 
de GH (STEIGER, 2007). Parece bem provável que a grelina e o GHRH são co-
fatores na regulação do sono (SCHUSSLER et al., 2005), havendo possivelmente 
ação de sinergismo destes dois peptídeos na liberação de GH, mesmo que tenha 
sido mostrada uma parcial e independente ação de um em relação ao outro 
(HORVATH et al., 2001). De fato, observa-se que os efeitos positivos da 
administração de grelina na estimulação do sono NREM, só são observados, pelo 
menos em ratos, quando os receptores de GHRH apresentam-se em perfeito 
funcionamento (OBÁL et al., 2003). 
 Mesmo que tenha sido verificado que não existiu correlação entre os pulsos 
de grelina plasmática e secreção de GH, em ratos, durante um período de 9 horas 
ao longo dia (TOLLE et al., 2002), observou-se que a secreção de grelina durante as 
primeiras horas do sono correlaciona-se positivamente (r = 0,71) com a 
concentração pico de GH (entre 23:00 e 03:00 horas) em humanos, evidenciando 
estreita interação entre esses dois aspectos (DZAJA et al., 2004) 
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Já está bem documentado que o forte aumento da grelina antes das refeições 
pode promover a fome e o consumo alimentar, mas o seu aumento noturno próximo 
do inicio até a metade do sono e, sobretudo a sua diminuição antes do acordar dos 
indivíduos (CUMMINGS et al., 2001, DZAJA et al., 2004) pode estar relacionado ao 
sono. Esse padrão de aumento e diminuição ao longo da noite não é verificado em 
indivíduos que comem compulsivamente durante a noite. Rosenhagen et al. (2005) 
avaliaram estes indivíduos e verificaram concentrações noturnas de grelina bem 
elevadas, sugerindo que existe, muito possivelmente, um limiar de concentração de 
grelina que poderia induzir a fome e perturbar o sono.  
Os estudos que procuraram investigar a relação entre as concentrações de 
grelina e parâmetros relacionados ao sono apresentaram controversas em seus 
resultados. Dzaja et al. (2004) examinaram interações entre sono e grelina, apenas 
em homens jovens que ficaram em posição restrita e semi-reclinada durante 24 
horas. Ao longo deste período, quando foi permitido que estes indivíduos 
dormissem, verificou-se aumento da concentração da grelina no inicio do sono e 
declínio no decorrer da noite. Quando os indivíduos ficaram privados totalmente do 
sono, este aumento noturno foi reduzido, e as concentrações de grelina aumentaram 
somente, levemente, até o começo da manhã. Os autores concluíram que o 
aumento noturno das concentrações de grelina é provavelmente causado por 
processos associados ao sono e não por influências circadianas. Assim, durante as 
primeiras horas de sono, a grelina pode promover a secreção de GH associada ao 
sono e contribuir para a promoção do sono de ondas lentas (DZAJA et al., 2004). Já 
SCHUSSLER et al. (2005) investigaram as concentrações de grelina entre 20:00 
horas e 7:00 horas do dia seguinte em homens e mulheres saudáveis  que estavam 
ativos durante ao longo do dia. Nenhuma relação foi encontrada entre grelina e os 
estágios do sono ou secreção de outros hormônios, como o ACTH e cortisol. 
A discrepância encontrada entre os dois estudos pode estar relacionada a 
diferenças metodológicas, uma vez que no estudo de Dzaja et al. (2004) os 
indivíduos ficaram em posição semi-reclinada e restritos de realizarem suas 
atividades cotidianas por 24 horas, já nesse segundo os participantes realizaram 
normalmente suas atividades até as 19:00 horas (SCHUSSLER et al., 2005). Assim, 
como sugerem estes autores, sob condição natural, concentrações plasmáticas de 
grelina não mostraram interações com o sono.  
 46
Outros estudos preocuparam-se não apenas em avaliar as concentrações de 
grelina e associá-las a um comportamento adequado de sono. A privação tanto 
parcial quanto total de sono também foram investigadas. Um dos primeiros estudos 
focando estas características (SPIEGEL et al., 2004) verificaram que em indivíduos 
homens magros uma restrição de tempo na cama de quatro horas, durante duas 
noites, em comparação ao tempo estendido na cama de dez horas, também por 
duas noites consecutivas, diminuiu substancialmente a concentração de leptina e 
aumentou as concentrações de grelina (SPIEGEL et al., 2004). Já uma noite de 
privação total de sono provocou na noite seguinte, durante sua recuperação, um 
aumento na secreção de grelina. Este aumento foi maior do que da noite 
considerada controle neste estudo. Além disso, e como esperado, o sono de ondas 
lentas aumentou depois da privação do sono. Os autores sugerem que a ação da 
grelina nos receptores de GHRH pode contribuir para a promoção do sono durante a 
noite de recuperação depois da privação do sono (SCHUSSLER et al., 2006).  
Ao comparar uma noite de sono com duração média de sete horas com uma 
noite com restrição parcial de sono (4,5 horas de sono) e com uma noite com 
privação total de sono, cada uma delas separadas por intervalo de duas semanas, 
os autores verificaram também concentrações plasmáticas elevadas de grelina, mas 
somente depois da noite com privação total de sono. A noite com restrição parcial 
apresentou resultados intermediários, porém não significativos (SCHMID et al., 
2008).  
Ao avaliar indivíduos com insônia verificou-se que as concentrações de 
grelina foram significativamente menores no grupo de pacientes comparados ao 
grupo controle ao longo de três momentos durante a noite. As maiores 
concentrações de grelina foram observadas no meio da noite, próximo de 02:00 
horas. Além disso, as concentrações de grelina correlacionaram-se negativamente 
com a quantidade de sono no estágio 1. Assim, os autores sugerem que 
concentrações diminuídas de grelina nestes pacientes refletem alteração endócrina 
no balanço energético e indicam que similar a restrição de sono de curto tempo, 
restrição de sono de tempo prolongado também pode provocar alteração na 
expressão da grelina (MOTIVALA et al., 2009). 
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Mesmo em condições adequadas quanto ao comportamento adotado em 
relação às horas de sono quanto à restrição do mesmo, os resultados existentes não 
apontam concordância. Para verificar a relação de causa e efeito de sono e grelina 
alguns estudos foram realizados. Um dos primeiros estudos, com ratos, verificou que 
a administração exógena de grelina aumenta o sono NREM nesses animais (OBÁL 
et al., 2003).  
Em humanos, a administração de grelina parece exercer ações distintas no 
EEG de sono e na secreção noturna de hormônios. Seu efeito parece estimular 
aumento no sono de ondas lentas ao longo da noite inteira. Os autores sugerem que 
a grelina pode ser considerada fator endógeno de promoção do sono e sua função 
possivelmente é complementar aos efeitos de sua regulação no balanço energético 
(WEIKEL et al., 2003). O efeito da grelina administrada tanto de forma isolada 
quanto associada ao GHRH ou ao CRH (Corticotropin-Releasing Hormone) promove 
o aumento do sono NREM e diminui o sono REM em homens jovens saudáveis 
(KLUGE et al., 2008). 
Parecem existir também diferenças ente os gêneros em relação à secreção 
da grelina e seu efeito no sono. Em mulheres jovens, comparadas a homens jovens, 
as concentrações de grelina apresentam-se três vezes mais elevadas (BARKAN et 
al., 2003). Também nota-se que a administração de grelina, mesmo promovendo o 
aumento da secreção de GH entre 22:20 e 02:00 horas , não provocou mudanças 
relacionadas ao sono em mulheres jovens (KLUGE et al., 2007). Entretanto, em 
homens jovens o seu efeito apresenta resultados diferentes (KLUGE et al., 2008). 
Quando analisado o efeito da idade e do gênero, novamente, a grelina administrada 
promove mudanças no sono apenas em idosos, mas não em idosas, neste caso, 
aumento do sono de ondas lentas, aumento no estágio 2 do sono NREM e 
diminuição no estágio 1 do sono NREM e sono REM (KLUGE et al., 2010). 
KLUGE et al. (2010) discutindo esta diferença em relação ao gênero no 
padrão de secreção da grelina e sua influência no sono, relataram que as mulheres 
por apresentarem maiores concentrações de grelina do que os homens poderiam ter 
uma resposta distinta na regulação do processo sono-vigilia, pois maiores 
concentrações de grelina podem estar associadas com menores densidades de 
receptores na região hipotalâmica provocando subregulação de seus próprios 
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receptores. Outra hipótese abordada seria a diferença quanto à eficiência do sono, 
pois as mulheres dormem melhor do que os homens. No próprio estudo a eficiência 
do sono apresentada pelas mulheres foi melhor do que nos indivíduos de gênero 
oposto.  
Mesmo que os resultados claramente demonstrem que as concentrações de 
grelina aumentem durante o sono, a questão a ser resolvida é como o cérebro 
estimula a secreção de grelina durante o sono (DZAJA et al., 2004). Muito 
provavelmente, a grelina pode representar um sinal periférico para iniciar e manter o 
sono de ondas lentas durante as primeiras horas de sono, e seu efeito parece 
somar-se à ação central do GHRH quanto à promoção de sono de ondas lentas 
(OBÁL et al., 2003). O exato padrão de atividade da grelina, em nível do SNC 
relacionado ao sono, precisa ser investigado em estudos pré-clínicos (SCHUSSLER 
et al., 2005).  
 
2.4.3 Dor, fibromialgia e grelina  
 
Pesquisas mais recentes demonstram que a grelina não está envolvida 
apenas no controle do peso corporal e na regulação do sono. Ela possivelmente tem 
um efeito direto no mecanismo de modulação da dor. 
Receptores de grelina foram encontrados em áreas cerebrais que controlam a 
transmissão de dor tal como o hipotálamo e bulbo (GUAN et al., 1997; ZIGMAN et 
al., 2006).  
O possível efeito antinociceptivo da grelina parece ocorrer após a constatação 
de estudos prévios que verificaram a sua ação em diferentes tipos de neurônios que 
estão relacionados na modulação da dor. 
A grelina produz efeitos excitatórios nos neurônios localizados no núcleo 
arqueado ventromedial (RIEDIGER et al., 2003) onde os neurônios contendo 
opióides endógenos estão localizados (BLOOM et al., 1978). Assim, esta localização 
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da grelina sugere uma função na modulação do sistema da dor (GUNELI et al., 
2007).  
Após a grelina ser secretada pelo estômago, sua estrutura liga-se a seus 
receptores no núcleo arqueado do hipotálamo estimulando a fome e induzindo 
diretamente os neurônios do NPY a liberá-lo (GUNELI et al., 2007). O NPY modula a 
nocicepção em diferentes áreas do sistema nervoso central, como produção 
antinociceptiva na medula espinhal e regula a transmissão de dor no cérebro (HUA 
et al., 1991). Além disso, a grelina ativa os neurônios responsáveis pela secreção da 
proopiomelanocortina (POMC) (COWLEY et al., 2003) das quais têm estabelecida 
função de analgesia (LOH et al., 1976; MONROE et al., 1996). Receptores de 
grelina também podem ser encontrados no núcleo da rafe (GUAN et al., 1997) e 
sabe-se que nesta estrutura cerebral a ocorrência da serotonina (5-
hydroxytryptamina) modula a dor e analgesia (ANDERSEN E DAFNY, 1983). A 
grelina parece diminuir a liberação de serotonina no hipotálamo (BRUNETTI et al., 
2002) e no núcleo da rafe (CARLINI et al., 2004).  
A grande maioria dos estudos sugerindo interação entre grelina e o sistema 
que desempenha alguma função na modulação da dor são transversais havendo 
carência de estudos longitudinais, principalmente em humanos, que comprovem a 
ação da grelina como tendo um efeito antinociceptivo. Em ratos, a grelina se 
mostrou eficaz em reduzir o limiar de dor aguda (KUTLU et al., 2005). Ela parece 
interagir com o sistema opióide central ajudando a diminuir a dor inflamatória em 
ratos (SIBILIA et al., 2006).  
O efeito da grelina na dor crônica permanece mais obscuro ainda, visto que o 
mecanismo de modulação da dor crônica é muito complexo. Especificamente em 
pacientes com FM poucos estudos procuraram investigar a concentração de grelina 
nestes indivíduos. Otero et al. (2005) investigaram se as concentrações plasmáticas 
de grelina difeririam entre pacientes com FM e controles saudáveis. Foram 
comparadas 19 mulheres com o diagnóstico de FM e 14 mulheres saudáveis sem o 
diagnóstico. Os autores verificaram que não existiram diferenças nas concentrações 
plasmáticas de grelina entre os dois grupos e concluíram que a FM não está 
relacionada com alterações na concentração de grelina. Além disso, as alterações 
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existentes nestes indivíduos em relação ao GH são improváveis devido a circulação 
de grelina (Otero et al., 2005).  
Um outro estudo que envolveu 47 mulheres com o diagnóstico de FM e 28 
mulheres saudáveis procurou avaliar se o eixo hipotalâmico-pituitário-IGF1 e a 
grelina poderiam diferir entre os dois grupos. Foram mensurados o fator de 
crescimento semelhante à insulina (IGF-1), o fator de crescimento semelhante à 
insulina ligado à proteína-3 (IGFBP-3) e o hormônio de crescimento (GH) além da 
grelina. Apenas a grelina diferiu de forma significativa entre os dois grupos e os 
autores sugeriram que as baixas concentrações deste hormônio em pacientes com 
FM não está relacionada a modificações do eixo hipotalâmico-pituitário-IGF1, mas 
pode estar relacionada a alguns sintomas desta síndrome (TANDER et al., 2007).  
A relação da grelina com o sistema de modulação da dor, com a regulação do 
sono e com o controle de peso corporal precisa ser melhor compreendida, sobretudo 
em pacientes com FM, uma vez que estes pacientes apresentam características 
bem evidentes no que diz respeito a complicações relacionadas aos sintomas 














3.1 DESENHO DO ESTUDO   
 
Estudo transversal, descritivo e do tipo comparativo (caso-controle) que 
envolveu a participação de indivíduos que apresentavam e não apresentavam o 
diagnóstico de fibromialgia. 
 




Participaram do estudo mulheres com diagnóstico de FM (conforme os 
critérios do Colégio Americano de Reumatologia) provenientes do Ambulatório de 
Reumatologia do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná 
(HC/UFPR), Curitiba/Paraná. 
A partir das características das pacientes com FM foram selecionadas 
mulheres saudáveis sem o diagnóstico desta síndrome para comporem o grupo 
controle do estudo, as quais foram pareadas pela idade e IMC ao grupo de 
pacientes.       
Inicialmente foram avaliadas 21 pacientes e 22 controles. Quatro pacientes 
foram excluídas por não usarem adequadamente o aparelho (actímetro) voltado a 
avaliar os parâmetros relacionados ao sono. Três controles não voltaram para 
realizar a avaliação do perfil metabólico, duas não usaram o actímetro corretamente 
e outra teve seus resultados laboratoriais comprometidos e desta forma foi retirada 
da análise. A amostra final foi constituída por 17 pacientes com FM e 16 controles 
saudáveis.  
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3.2.2 Critérios de Inclusão 
 
Participaram do estudo apenas indivíduos do gênero feminino devido a 
diferenças morfo-esqueléticas entre os gêneros (KUBO et al., 2003) que poderiam 
mascarar os resultados e considerando também que a prevalência da FM é maior na 
população feminina (WOLFE et al., 1990) e que esta síndrome manifesta-se 
diferentemente entre os homens (YUNUS et al., 2000). Além disso, foram incluídas 
mulheres apresentando faixa etária entre 20 e 50 anos de idade e índice de massa 
corporal (IMC) entre 18,5 e 39,9 Kg/m2. 
 
3.2.3 Critérios de exclusão 
 
Os critérios de exclusão considerados no estudo podem ser visualizados no 
quadro 1. Todas estas informações foram  obtidas através da verificação do 
prontuário das pacientes e do auto-relato das mulheres do grupo controle.  
- IMC ≥ 40 kg/m2 
- Menopausa 
- Distúrbios da tireóide não controlados 
- Doenças cardíacas, pulmonares e neurológicas não tratadas 
- Distúrbios relacionados ao sono (insônia, apnéia do sono) 
- Doenças inflamatórias ou gastrointestinais 
- Alterações ortopédicas ou posturais graves  





Após consulta com médicos especialistas do Ambulatório de Reumatologia do 
HC/UFPR, as pacientes foram convidadas a participar do estudo. As que aceitaram, 
foram informadas sobre os procedimentos e questões legais, de acordo com o 
QUADRO 1. - CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO ADOTADOS NO ESTUDO 
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consentimento livre e esclarecido (Apêndice A) tendo a aprovação do Comitê de 
Ética em Pesquisa em Seres Humanos do HC/UFPR (Anexo I) e assim deu-se inicio 
as avaliações.   
As avaliações foram realizadas em dois momentos, um destinado a avaliar os 
parâmetros relacionados ao sono e obter informações pertinentes ao quadro clinico 
dos avaliados, e que foi dividido em duas visitas, e um segundo momento destinado 
a avaliar o perfil metabólico. No primeiro momento, as participantes do estudo 
compareceram ao Departamento de Educação Física (DEF/UFPR) e no primeiro dia 
de visita foram realizadas avaliações clinicas e antropométricas, além da aplicação 
de questionário para obtenção de informações socioeconômicas. Neste mesmo dia, 
também foram aplicadas duas escalas referentes à avaliação dos novos critérios 
diagnósticos para a FM. Realizadas as avaliações, as participantes do estudo 
receberam informações de como deveria ser utilizado o actímetro e preenchido um 
diário que acompanhava o aparelho. Um segundo diário deveria conter as 
informações referentes aos medicamentos utilizados durante todos os dias ao longo 
da semana de avaliação. Em seguida as participantes receberam os actímetros e 
marcaram a data de retorno. Na segunda visita ao DEF/UFPR, as avaliadas 
devolveram os actímetros e os diários e foram aplicados outros questionários, entre 
os quais estavam incluídos os questionários Pittsburgh, Epworth, Horne-Ostberg 
(HO) e um que procurou investigar a variação da intensidade dolorosa que as 
mulheres sentiram na semana que se passou. Também avaliou-se o nível de 
atividade física através do questionário International Physical activity Questionnaire 
(IPAQ). 
No segundo momento de coletas, as participantes do estudo compareceram 
ao Departamento de Farmácia da UFPR para realizar as coletas sanguíneas 
referentes às determinações do High Density Lipoproteins (HDL-C), Low Density 
Lipoproteins (LDL-C), Very Low Density Lipoproteins (VLDL-C), Colesterol Total 
(CT), Triglicérides (TG), Glicose, Insulina, Hormônio Estimulador da Tireóide (TSH), 
Proteína C Reativa Ultra-Sensível (PCR-us), Adiponectina, Leptina e Grelina 






3.3.1 Avaliação clinica e dos novos critérios diagnósticos  
 
A avaliação clínica foi realizada mediante uma avaliação referente ao número 
de pontos dolorosos (tender points), que é uma característica que serve para 
avaliação diagnóstica de pacientes com FM. Os 18 tender points existentes sofreram 
compressão por meio de digito-pressão com força equivalente a 4 kgf, como 
recomendado pelo ACR (WOLFE et al., 1990), devendo ser indicado o número de 
pontos dolorosos que os participantes sentiram dor.  
  
Dia 1 Dia 4 Dia 2 Dia 3 Dia 5 
Avaliação clínica 
Avaliação dos novos critérios diagnósticos 
Avaliação do nível socioeconômico 
Avaliação antropométrica 
Entrega dos actímetros e diários 
N N N N N N N N 
Dia 6 Dia 7 Dia 9 Dia 8 
Recolhimento dos actímetros 
Avaliação dos sintomas dolorosos 
Aplicação do Pittsburgh  
Aplicação do Epworth 
Aplicação do HO 
Aplicação do IPAQ 
Avaliação do sono (actimetria) 
1° Momento de Coletas 















FIGURA 3 - Desenho esquemático das avaliações realizadas  
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Também foi avaliado se as participantes deste estudo se enquadravam de 
fato aos seus grupos que foram designados (pacientes e controles) conforme os 
novos critérios diagnósticos para a FM (WOLFE et al., 2010). Estes se baseiam 
principalmente na aplicação de duas escalas (índice de dor generalizada e escala de 
severidade dos sintomas). O índice de dor generalizada apresenta 19 regiões do 
corpo e o avaliado deve marcar em quais delas sentiu dor na última semana que se 
passou. A pontuação varia de zero à 19. A segunda escala é a escala de severidade 
dos sintomas e apresenta três sintomas principais (fadiga, despertar não-reparador e 
problemas cognitivos) e pergunta qual foi o nível de severidade de cada um deles 
em relação a última semana que se passou (zero = nenhum problema à 3 = 
problema grave). Ao final são apresentados 41 sintomas, que foram julgados pelos 
autores como sendo bem evidentes nos últimos anos na parte clínica, e os pacientes 
são instruídos a relatar se eles apresentaram desde zero = nenhum dos sintomas à 
3 = a grande maioria dos sintomas. A pontuação da segunda escala varia de zero à 
12. Estas escalas podem ser visualizadas no anexo II.    
 Os indivíduos apresentam fibromialgia se atenderem as três seguintes 
condições: 1) índice de dor generalizada ≥ 7 e escala de severidade dos sintomas ≥ 5 
ou índice de dor generalizada entre 3-6 e escala de severidade dos sintomas ≥ 9; 2) 
estes sintomas mantendo um nível similar de intensidade por no mínimo 3 meses e 3) 
não apresentar qualquer outro tipo de problema clínico que possa de alguma forma 
explicar a dor (WOLFE et al., 2010).  
Verificou-se que todas as pacientes se enquadravam no diagnóstico de FM. 
Nenhuma das controles atendeu a esses critérios. Os resultados referentes a esta 







TABELA 1 - ESCALAS REFERENTES AOS NOVOS CRITÉRIOS PROPOSTOS PARA 
DIAGNÓSTICO DE FIBROMIALGIA. 
Indice de Dor Generalizada 
 Média ± DP  Mediana  Mínimo - Máximo 
      
Pacientes 16,53 ± 2,48  17  11 - 19 
      
Controles 2,75 ± 2,46  2,5  0 – 7 
            
Escala de Severidade dos Sintomas 
 Média ± DP  Mediana  Mínimo - Máximo 
      
Pacientes 9,41 ± 1,58  9  7 - 12 
      
Controles 2,63 ± 1,75   2   0 – 7 
      
 
Durante a semana do uso do acelerômetro voltado a avaliar os parâmetros 
relacionados ao sono, as participantes foram instruídas a relatar os medicamentos 
que viriam a ingerir durante esta semana. Para isto, estes medicamentos deveriam 
ser anotados em um diário (Anexo III). 
 
3.3.2 Avaliação do nível socioeconômico 
 
A classificação econômica foi realizada de acordo com o Critério de 
Classificação Econômica Brasil da Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa 
(ABEP), que possibilita a estratificação da população em cinco classes econômicas 
(de A a E). O mesmo permite estimar o poder de compra das pessoas e das 
famílias. A classificação econômica dos sujeitos através desse sistema é baseada 
em dez bens domésticos, na presença de empregados e no grau de escolaridade do 
chefe de família. Para cada bem existe uma pontuação que no final é somada 
indicando a classe (A1: 46-42, A2: 41-35, B1: 34-29, B2: 28-23, C1: 22-18, C2: 17-
14, D: 13-8 e E: 7-0). Informações referentes ao estado civil, a cor/etnia e ao nível 
educacional de cada individuo também foram coletadas. Este questionário pode ser 
visualizado no anexo IV. 
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3.3.3 Avaliação antropométrica e da pressão arterial 
 
Antes da avaliação antropométrica realizou-se a mensuração da pressão 
arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD). As mesmas foram aferidas 
em ocasião única, com o indivíduo sentado, após um repouso mínimo de cinco 
minutos, no braço direito apoiado em nível cardíaco, e utilizando-se um 
esfigmomanômetro com coluna de mercúrio (Mercurial Sphygmomanometer 
Premium, modelo CE 0483). O equipamento foi previamente calibrado conforme o 
INMETRO e o tamanho do manguito adequado ao perímetro do braço do indivíduo. 
O manguito foi inflado rapidamente até 30 mmHg acima do desaparecimento do 
pulso radial e desinflado a uma velocidade de 2-4 mmHg/segundo. A PAS foi 
identificada pelo aparecimento dos sons (fase I de Korotkoff) e a PAD pelo seu 
desaparecimento ou abafamento (fase V de Korotkoff). Foram obtidas três medidas 
com intervalo de 2 minutos entre elas, sendo considerada a média das duas últimas 
medidas para a análise dos concentrações pressóricos. 
Na avaliação antropométrica mensurou-se a massa corporal (kg) e a estatura 
(cm) conforme o Anthropometric Standardization Reference Manual, (LOHMAN, 
ROCHE, MARTOREL, 1988) para a obtenção do IMC, expresso em kg por m2, que 
foi classificado segundo a Organização Mundial da Saúde (WHO, 2000). 
A massa corporal foi mensurada por meio de balança digital máxima de 150 
kg e resolução de 100 gramas, com a participante descalça posicionada em pé no 
centro da plataforma, com os braços ao longo do corpo e utilizando o mínimo de 
roupas possível. A estatura foi mensurada por meio de estadiômetro fixo na parede, 
com resolução de 0,1 cm com a participante ficando em posição ortostática, com os 
pés descalços e unidos, com as superfícies posteriores do calcanhar, cinturas 
pélvica e escapular e região occipital em contato com o instrumento de medida, com 
a cabeça no plano horizontal de Frankfurt, ao final de uma inspiração máxima.  
Tanto para a circunferência da cintura quanto do quadril utilizou-se uma fita 
antropométrica flexível e inextensível com resolução de 0,1 cm. No caso da 
circunferência da cintura aplicou-se a fita acima da crista ilíaca, paralela ao solo, 
com o indivíduo em pé, com o abdômen relaxado e com os braços ao longo do 
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corpo e os pés unidos. Considerou-se obesidade abdominal valores iguais ou acima 
de 80 cm conforme proposto pela Organização Mundial da Saúde (WHO, 1998). 
Para a circunferência do quadril, aplicou-se a fita ao redor da maior protuberância 
encontrada nesta região. De posse destas duas variáveis foi permitido calcular a 
razão cintura-quadril (RCQ).  
Tanto para a massa corporal quanto para a estatura e para a circunferência 
da cintura e do quadril foram adotadas a média de três mensurações.  
 
3.3.4 Avaliação dos sintomas dolorosos 
 
A intensidade dolorosa foi avaliada através de uma escala visual analógica 
(EVA) de 100 milímetros para mensurar: a pior dor sentida, a menor dor sentida e a 
dor média sentida na última semana que se passou além da mensuração da dor no 
momento da avaliação. A média da pontuação destas quatro mensurações permite 
uma avaliação mais fidedigna em relação a intensidade dolorosa, pois pode haver 
tanto subestimação quanto superestimação desta característica no diz respeito a 
sua recordação realizada por simples escalas (JENSEN et al., 1999). Estes mesmos 
autores aplicaram estas escalas considerando as duas últimas semanas, porém 
neste estudo as mesmas escalas consideraram apenas a última semana (anexo V). 
 Para fins de análise, consideramos a dor média sentida na última semana, e 
denominamos Dor Média, e a média das quatro mensurações realizadas, 
denominando-a de Dor Geral. Estas variáveis nos permitem avaliar o quanto de dor 










 O actímetro é uma espécie de acelerômetro utilizado para avaliação objetiva 
de alguns parâmetros relacionados ao sono. O modelo utilizado neste estudo 
(Ambulatory Monitoring Inc., Ardsley, NY, EUA), modelo Basic Motionlogger-L, tem a 
forma de um relógio de pulso e foi utilizado no punho não-dominante ao longo dos 
dias e das noites podendo ser retirado apenas quando a participante fosse tomar 
banho ou quando houvesse alguma situação de exposição à água. O modelo pode 
ser visualizado no anexo VI. A maioria das participantes utilizaram o aparelho 
durante nove dias (oito noites). Uma delas usou durante seis noites, quatro durante 
sete noites e três durante nove noites. De todas as noites avaliadas, pelo menos 
uma deveria ser uma noite de fim de semana (as duas noites de final de semana 
referem-se a noite de sexta-feira para sábado e de sábado para domingo).  
Estes aparelhos possuem sensores de movimentos, que captam a aceleração 
em todos os sentidos, e cada vez que o aparelho é movimentado é gerada uma 
voltagem. Esta voltagem é repassada para um circuito analógico onde o sinal 
original é amplificado e filtrado com valores fixados à 2-3Hz. Após este filtro estes 
sinais são armazenados dependendo do modo de operação. Tipicamente as 
informações são armazenas em períodos de um minuto, mas o mesmo pode ser 
feito em períodos curtos (até mesmo um segundo) e períodos mais longos (até dez 
minutos). A unidade de medida destas informações é o Counts (contagem).  Os 
dados contidos no aparelho são transferidos para um computador para posterior 
análise. Existem alguns modos operacionais para a coleta de informações que 
devem ser ativados antes da inicialização dos aparelhos. Estes modos são o Time 
Above Threshold (TAT) considerado uma medida do tempo gasto em movimento, o 
Zero Crossing Mode (ZCM) considerado uma medida de freqüência de movimentos 
e o Proportional Integrating Measure (PIM) considerado com uma medida do nível 
de atividade e vigor do movimento. Um deles ou todos podem ser escolhidos antes 
de começar as avaliações (Ambulatory Monitoring, Inc.; 2008). O principio deste 
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aparelho supõe que ao longo do dia os indivíduos são mais ativos e registram maior 
nível de atividade, e ao contrário, ao longo da noite, os indivíduos são menos ativos 
ou quase não registram movimentos durante o horário de sono.   
Neste estudo foi utilizado o período/época de um minuto de armazenamento 
das informações e também o modo PIM. De posse das informações obtidas pelo 
diário do sono, com o objetivo de aumentar a precisão das informações (anexo VII), 
foi possível estipular o tempo em que o individuo colocou-se à dormir e o horário em 
que o mesmo acordava. Desta forma fazia-se o recorte especifico a ser analisado 
(Down Interval). O programa utilizado para a análise dos dados (Action W, versão 
2.4) permite avaliar inúmeros parâmetros relacionados ao ciclo sono-vigília. Para 
propósito deste estudo avaliou-se apenas o momento noturno.  
Estes parâmetros avaliados foram: horário de dormir, horário de acordar, meia 
fase de sono (ponto médio do período noturno avaliado, entre o horário de dormir e 
acordar), tempo médio que o avaliado passou na cama, atividade média noturna 
(nível de atividade gerado pelo avaliado), duração do sono (tempo total em minutos 
que o avaliado dormiu), eficiência do sono (tempo de fato dormido dividido pelo 
tempo de sono), tempo acordado (tempo total em minutos que o avaliado passou 
acordado após ter sido registrado o primeiro episódio de sono), número de 
despertares noturnos (considera-se um despertar quando o nível de atividade 
gerado ultrapassa certo limiar estipulado pelo programa de avaliação do aparelho e 
é sustentado por período especifico determinado) e índice de fragmentação do sono 
(número de despertares noturnos divididos pelo tempo total de minutos acordados) 
(Ambulatory Monitoring, Inc.; 2008).  
 
3.3.5.2 Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh 
 
Para avaliar a qualidade de sono foi utilizado o Índice de Qualidade de Sono 
de Pittsburgh traduzido e validado para o Brasil por Bertolazi (BERTOLAZI, 2008). 
Esta é a versão brasileira do Pittsburgh Sleep Questionnaire Index (BUYSSE et al., 
1989). Este questionário (anexo VIII) avalia a qualidade do sono referente ao último 
 61
mês tendo como importante característica a combinação da informação quantitativa 
e qualitativa sobre o sono que ele fornece. O mesmo compreende 19 questões auto-
administradas e cinco questões respondidas por seus companheiros de quarto, 
sendo que estas cinco últimas questões servem apenas para informação clinica. As 
19 questões são agrupadas em sete componentes: qualidade subjetiva do sono, 
latência para o sono, duração do sono, eficiência habitual do sono, transtornos do 
sono, uso de medicamentos para dormir e disfunção diurna. A maioria das questões 
são respondidas tendo quatro opções de resposta com pesos distribuídos em uma 
escala de zero a três pontos. A pontuação destes sete componentes, somadas, gera 
uma pontuação que varia de zero a 21, onde uma maior a pontuação indica uma pior 
qualidade do sono. Pontuações maiores que cinco são indicativos que o individuo 
está apresentando grandes dificuldades em pelo menos dois componentes ou 
dificuldades moderadas em mais de três componentes (BERTOLAZI, 2008). 
 
3.3.5.3 Escala de Sonolência de Epworth  
 
Para avaliar a sonolência diurna foi utilizada a Escala de Sonolência de 
Epworth (ESE) traduzida e validada para o Brasil (BERTOLAZI et al., 2009). Esta é a 
versão brasileira do Epworth Sleepiness Scale (JOHNS, 1991). A ESE (anexo IX) é 
simples e fácil de aplicar e se refere à possibilidade do individuo avaliado em 
cochilar durante oito situações diferentes: sentado e lendo; vendo televisão; sentado 
em um lugar público; como passageiro em trêm, carro ou ônibus (por uma hora sem 
parar); deitando-se à tarde para descansar; sentado e conversando com alguém; 
sentado calmamente após o almoço, sem ter ingerido álcool; enquanto dirige um 
carro estando parado no trânsito por alguns minutos. Esta escala permite quatro 
opções de respostas graduadas com uma pontuação para cada resposta: nunca 
cochilaria (0), pequena probabilidade de cochilar (1), probabilidade média de cochilar 
(2) e grande probabilidade de cochilar (3). A pontuação geral varia de zero a 24 e 
uma pontuação acima de dez, como ponto de corte, já é um indicio de possível 
identificação de indivíduos com grande possibilidade de sonolência diurna excessiva 
(JOHNS, 2000). Se o avaliado não esteve recentemente nessas situações ele é 
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questionado a estimar o quanto elas poderiam ter lhe afetado e deve ser ressaltado 
que não se trata de fadiga simplesmente (SOUZA et al., 2003).  
 
3.3.5.4 Questionário de Identificação de Matutinidade e Vespertinidade  
 
 
O questionário de Horne-Ostberg (HO) foi criado para avaliar e identificar os 
diferentes cronotipos: matutino extremo, moderadamente matutino, indiferente, 
moderadamente vespertino e vespertino extremo (Horne e Ostberg, 1976). A versão 
utilizada neste estudo foi a versão validada para o Brasil (Benedito Silva et al., 1990) 
Este questionário contém 19 questões relacionadas às preferências dos 
indivíduos quanto aos horários de dormir, de acordar e de realização de atividades 
tantos física quanto mentais. Ele gera uma pontuação cuja soma varia de 16 a 86 
onde pontuações acima de 58 classificam os indivíduos como matutinos, abaixo de 
42 como vespertinos e de 42 a 58 como intermediários ou indiferentes (Alam et al., 
2008). Sua visualização pode ser feita no anexo X. 
 
3.3.6 Avaliação do nível de atividade física 
 
Foi utilizado o International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) para 
avaliação do nível de atividade física. O IPAQ foi desenvolvido pelo Grupo 
Internacional para Consenso em Medidas da Atividade Física, constituído com o 
consentimento da Organização Mundial da Saúde, com representantes de 25 
países, incluindo o Brasil (GUEDES et al., 2005). Este instrumento tem a finalidade 
de estimar o nível de prática habitual de atividade física (CRAIG et al., 2003).  
O IPAQ é apresentado em diferentes idiomas, inclusive em língua portuguesa 
e são disponibilizadas duas versões, uma no formato longo e outra no formato curto. 
Ambas as versões procuram obter informações relacionadas à freqüência e duração 
de caminhadas e de atividades cotidianas que exigem esforços físicos de 
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intensidades moderadas e vigorosas, tendo como período relatado a última semana 
anterior à avaliação (Guedes et al., 2005). Sua visualização pode ser feita no anexo 
XI. 
Neste estudo utilizou-se a versão longa do questionário que também permite 
avaliar o nível de atividade física em quatro domínios (trabalho, transporte, tarefas 
domésticas e lazer). O nível de atividade física total é gerado pela soma dos 
componentes trabalho, transporte, tarefas domésticas e lazer ou também pela soma 
de caminhadas e tarefas com intensidade moderadas e vigorosas (www.ipaq.ki.se).  
 
3.3.7 Avaliação do Perfil Metabólico 
 
As amostras sanguíneas foram coletadas por punção venosa, com material 
descartável, no período da manhã, aproximadamente após 12 horas de jejum entre 
o horário das 8:00 as 10:00 horas. As coletas foram realizadas no Departamento de 
Farmácia da UFPR e parte do material biológico coletado foi analisado no próprio 
departamento. Estas dosagens realizadas incluíram a dosagem da glicose, 
triglicérides, colesterol total, HDL-c, LDL-c e VLDL-c. A segunda parte do sangue 
coletado foi levada, de forma adequada visando sua conservação, para um 
laboratório particular de referência na cidade. Neste laboratório foram analisadas as 
concentrações do TSH, da insulina, da PCR-us além da leptina. Uma terceira parte 
das coletas, que envolveu a análise da adiponectina, foi devidamente preparada e 
congelada para ser analisada posteriormente em outro centro universitário. Para 
finalizar, uma quarta parte do sangue coletado, especifico à análise da grelina 
acilada, foi imediatamente preparada e congelada para posterior análise também em 





3.3.7.1 Mensuração do perfil lipídico  
 
As concentrações séricas do Colesterol Total, e plasmáticas de Triglicérides, 
HDL-c e LDL-c foram determinadas em mg/dL, utilizando-se teste colorimétrico 
enzimático (Colesterol Liquiform / Triglicérides Liquiform / HDL LE / LDL Liquiform, 
Labtest Diagnóstica, Lagoa Santa, MG, Brasil). O VLDL-c, em mg/dL, foi calculado 
pela fórmula: VLDL-c = Triglicérides/5. Os valores de referência para lipídios foram 
os da III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose 
(2001) (anexo XII). 
 
 




As concentrações plasmáticas de glicemia foram determinadas com o método 
enzimático (Glicose Oxidase - Glicose PAP Liquiform, Labtest Diagnóstica, Lagoa 
Santa, MG, Brasil). Valores de referência normais de glicemia estão entre 70 e 99 
mg/dL. Valores entre 100 e 125 mg/dL caracterizam glicemia alterada, e a partir de 
126 mg/dL caracteriza possível quadro diabético (Sociedade Brasileira de Diabetes, 
2010).  
A insulina foi mensurada pela técnica de quimiluminescência por imunoensaio 
imunométrico e expressa em µUI/mL, em equipamento automatizado IMMULITE 
2000. O analisador executa os ensaios por automação e libera os resultados em 
concentração da substância analisada, utilizando como referência média o valor de: 
jejum com IMC normal: 2,5 – 28,40 µUI/mL e jejum com IMC elevado: até 70,00 
µUI/mL. 
O hormônio estimulador da tireóide (TSH) foi dosado através da técnica de 
quimiluminescência. Os valores de referência variam entre 0,15 e 5,60 µUI/mL. Em 
relação a este exame, todas as pacientes com FM apresentaram valores dentro do 
normal (mínimo: 0,21 µUI/mL e máximo: 4,00 µUI/mL. Já no grupo controle apenas 1 
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avaliada apresentou valor fora da normalidade (8,62 µUl/mL), porém a mesma realiza 
tratamento controlado através de medicação. A concentração do exame de T4 
realizado por esta controle apresentou valor normal.  
 
3.3.7.3 Determinação da Proteína C Reativa e Adiponectina 
 
Os valores de concentração plasmática da proteína C reativa (ultra-sensível) 
foram determinados pela técnica de turbidimetria. Os valores de referência são: risco 
baixo: inferior a 1,0 / risco moderado: 1,0 - 3,0 mg/ml / risco alto: superior a 3,0 
mg/ml.  
As concentrações plasmáticas de adiponectina foram mensuradas no LIMED 
(Laboratório de Investigação em Metabolismo e Diabetes) o qual faz parte da 
unidade de gastroenterologia do Hospital de Clinicas da UNICAMP-campinas/SP. A 
técnica utilizada foi a de ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) e as 
concentrações são expressas em µg/ml. 
 
3.3.7.4 Determinação da Leptina e Grelina Acilada 
 
A mensuração da concentração plasmática da leptina foi realizada por 
enzimaimunoensaio. Valores de referência são: jejum com IMC normal - 2,5 - 28,40 
ng/mL / jejum com IMC elevado - até 70,00 ng/mL.  
 Para a determinação da concentração plasmática da grelina acilada foram 
separados 5 ml de sangue em um tubo contendo EDTA e imediatamente 
acrescentado 50 µml de PHMB (4-Hydroxymercuri Benzoic Acid Sodium Salt), o qual 
foi usado para evitar a desacilação da molécula de grelina por proteólise. Na 
seqüência, a amostra foi centrifugada à 3500 rpm durante 10 minutos à temperatura 
de 4c°, com o plasma então coletado e misturado a 100 µml de ácido clorídrico para 
cada 1 ml de plasma. As amostras foram novamente centrifugadas à 3500 rpm e 
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temperatura de 4c° durante 10 minutos, com o sobrenadante sendo alíquotado em 
três recipientes e congelados a -20c°, por período de 3 semanas, para posterior 
análise. As amostras de grelina foram analisadas pelo método de ELISA (Enzyme 
Linked Immuno Sorbent Assay) fazendo uso de um kit especifico para tal análise, da 
marca SPI BIO, (Montigny Le Bretonneux França) e também usando uma placa 
especifica para a sua leitura (Opsys Microplate Reader, Dynex Technologies, 
Franklin, MA). As análises foram realizadas em parceria com pesquisadores do 
LAPEX (Laboratório de Pesquisa do Exercício) da Escola Superior de Educação 
Física da UFRGS. As determinações ocorreram no centro de pesquisa em 
endocrinologia do Hospital de Clinicas de Porto Alegre-RS e as concentrações da 
grelina acilada são expressas em pg/mL. 
   
3.4 TRATAMENTO ESTATÍSTICO  
 
 Inicialmente são apresentados os dados descritivos (média e desvio padrão) 
para todas as variáveis, além da mediana para os dados categóricos que incluem as 
variáveis referentes ao perfil doloroso e dos questionários Epworth, Pittsburgh e HO. 
Os dados referentes as escalas que atendem aos novos critérios diagnóstico para a 
fibromialgia também são apresentado na forma de mediana. Na seqüência foi 
realizado o teste de Shapiro-Wilk para verificar a normalidade dos dados e o teste de 
Levene para verificar a homogeneidade das variâncias ao comparar os dois grupos. 
 Utilizou-se correlação de Pearson e o teste “t” independente para os dados 
paramétricos e a correlação de Spearman e o teste “U” de Mann-Whitney para os 
dados não-paramétricos. O teste exato de Fischer e o teste de qui-quadrado (x2) 
foram utilizados para verificar diferenças quanto a proporções entre os dois grupos. 
As variáveis triglicérides, VLDL-c e grelina acilada apresentaram distribuição normal 
nos dois grupos, porém ao compará-los verificou-se que não havia homogeneidade 
das variâncias entre os mesmos. Desta forma foi utilizado um teste “t” independente 
que assume que as variâncias não são homogêneas, também conhecido com teste 
“t” de Welch. Considera-se o mesmo como uma manobra de correção quando ocorre 
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este tipo de situação. Sua explicação pode ser verificada em Welch (1938), Ruxton, 
(2006) e Fagerland e Sandvik (2009).  
 Para verificar a relação conjunta de algumas variáveis realizou-se análise de 
regressão múltipla. O objetivo desta análise foi verificar o efeito de algumas variáveis 
independentes sobre outras dependentes. Para tal propósito, as variáveis 
dependentes foram dividas em dois blocos. O primeiro contendo como variável 
dependente a média de dor, o segundo contendo como variável dependente a dor 
geral. Para esta análise, as variáveis dor média e dor geral foram normalizadas 
através de transformação quadrática. 
Os limites utilizados para a interpretação dos dados dos coeficientes de 
correlação e determinação foram: ausência (<0,25); fraca ou moderada (0,25 a 
0,50); moderada a boa (0,50 a 0,75); boa a excelente (> 0,75). Os testes estatísticos 
foram realizados com o software STATISTICA ® (STATSOFT Inc., versão 7.0) tendo 



































4.1 CARACTERÍSTICAS GERAIS DA AMOSTRA 
 
 
A amostra final foi constituída por 17 mulheres com fibromialgia e 16 mulheres 
sem esta síndrome que serviram como controles do estudo. As variáveis referentes 
ao perfil demográfico e antropométrico podem ser visualizadas na tabela 2. Não 
existiram diferenças estatisticamente significantes em relação as variáveis indicando 
que os dois grupos eram homogêneos quanto a estas características.  
 
TABELA 2 - CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS E ANTROPOMÉTRICAS DA AMOSTRA. 
 Controles (n = 16)  Pacientes (n = 17)   
  Média ± DP   Média ± DP   p 
Idade (anos) 39,19 ± 6,85  41,18 ± 6,05  0,38 
Massa Corporal (kg) 69,36 ± 15,54  69,26 ± 10,63  0,98 
Estatura (cm) 160,11 ± 5,76  158,83 ± 4,88  0,49 
IMC (kg/m2) 26,98 ± 5,41  27,48 ± 4,24  0,76 
CC (cm) 85,00 ± 11,73  88,94 ± 9,58  0,29 
CQ (cm) 101,75 ± 11,95  102,64 ± 6,80  0,79 
RCQ 0,83 ± 0,05   0,86 ± 0,06   0,14 
 
 
Na tabela 3, são listados os principais medicamentos ingeridos pelas 
participantes do estudo. No grupo de pacientes, os medicamentos mais utilizados ao 
longo da semana de avaliação foram os antidepressivos e analgésicos (não anti-
inflamatórios). Em relação aos medicamentos anti-hipertensivos não existiram 
diferenças na proporção de indivíduos que o ingeriam entre os grupos (teste de 
Fischer = 1,41; p = 0,22). A mesma situação foi observada em relação à ingestão de 
medicamentos anticoncepcionais (teste de Fischer = 0,92; p = 0,29).  
 
NOTA: Valores expressos em médias ± desvio padrão; IMC: Índice de Massa Corporal; CC: 
Circunferência da Cintura; CQ: Circunferência do Quadril, RCQ: Razão Cintura/Quadril 
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TABELA 3 - MEDICAMENTOS INGERIDOS 
 Controles  Pacientes 
Medicamentos n = 16 %   n = 17 % 
Anti-histamínico 0 0  1 5,8 
Diuréticos 0 0  4 23,5 
Tranquilizantes 0 0  1 5,8 
Ansiolíticos 0 0  1 5,8 
Terapia de reposição/suplementação para tireóide  1 6,2  2 11,7 
Relaxante muscular 0 0  6 35,3 
Analgésicos (não anti-inflamatórios) 0 0  12 70,6 
Antidepressivos  0 0  12 70,6 
Anti-hipertensivos 3 18,7  5 29,4 
Anti-inflamatórios não esteróides  0 0  1 5,8 
Anticoncepcional 4 25   2 11,7 
 
 Os resultados da avaliação do nível de atividade física são apresentados na 
tabela 4. Houve diferenças significativas para os domínios trabalho e lazer sendo o 
grupo controle mais ativo. No entanto, para as atividades relacionadas à caminhada 
e esforços com intensidades moderadas e vigorosas, além do nível total de atividade 
física, verificou-se que ambos os grupos apresentaram similaridades. Outra variável 
avaliada foi o nível econômico. O resultado para a mediana do grupo de pacientes 
foi 22 e do grupo controle 23. Não existiu diferença para esta variável entre os dois 
grupos (pacientes: 21,94 ± 5,77 versus controles: 23,18 ± 7,76; p = 0,60) 
 
 
TABELA 4 – COMPARAÇÃO DO NÍVEL DE ATIVIDADE FÍSICA ENTRE PACIENTES E 
CONTROLES 
  
 Controles (n = 16)  Pacientes (n = 17)  
 Média ± DP  Média ± DP p 
Trabalho   119,06 ± 199,03  8,23 ± 24,30 0,01 
Transporte   119,68 ± 99,74  100,88 ± 102,67 0,49 
Doméstico   86,56 ± 125,63  262,94 ± 338,01 0,17 
Lazer   70,31 ± 96,58  16,47 ± 51,11 0,02 
Caminhadas   168,75 ± 122,14  120,29 ± 120,36 0,15 
Ativ. Int. Moderadas   216,87 ± 270,33  267,05 ± 335,02 0,74 
Ativ. Int. Vigorosas   10,00 ± 37,42  1,17 ± 4,58 0,51 




NOTA: Valores expressos em médias ± desvio padrão referentes ao tempo gasto em minutos 
por semana para cada tipo de atividade física realizada; 
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As variáveis relacionadas ao perfil doloroso e pontuação dos questionários 
Epworth, Pittsburgh e Horne-Ostberg (HO), que avaliam respectivamente a 
sonolência diurna, a qualidade de sono e o cronotipo, são apresentadas na tabela 5.  
Na pontuação do questionário Epworth houve tendência estatística (p = 0,058) 
do grupo com fibromialgia ser mais sonolento ao longo do dia. Neste caso, 41,17% 
das pacientes (n = 7) apresentaram sonolência excessiva diurna (pontuação maior 
que dez) contra 18,75% do grupo controle (n = 3). Uma pior qualidade de sono foi 
evidenciada no grupo com FM (p < 0,01) onde 100% (n = 17) da amostra apresentou 
valores acima dos recomendados (pontuação maior que cinco) contra 43,75% (n = 
7) do grupo controle. Tanto a média quanto a mediana do questionário HO indicam 
que as pacientes são indiferentes quanto ao cronotipo (algumas vezes preferem 
tanto dormir quanto acordar mais cedo ou mais tarde, sem existir padrão definido), já 
o grupo controle mostrou-se mais matutino (preferência por dormir e acordar mais 
cedo) comparado ao grupo de pacientes.  
Todas as variáveis referentes ao perfil doloroso diferiram entre os dois grupos 
com piores pontuações para o grupo FM. 
TABELA 5 - PERFIL DOLOROSO, SONOLÊNCIA DIURNA, CRONOTIPO E QUALIDADE DO 
SONO DAS PARTICIPANTES. 
 
 Controles (n = 16)  Pacientes (n = 17)   
  Média ± DP Mediana   Média ± DP Mediana   p 
Número de TP (0-18) 0,88 ± 1,45 0,00  14,18 ± 4,39 16,00  <0,01 
Dor Média (0-10) 1,61 ± 1,42 1,35  6,65 ± 2,05 7,20  <0,01 
Dor Geral (0-10) 1,54 ± 1,37 1,16  6,01 ± 1,85 6,53  <0,01 
Epworth (0-24) 6,00 ± 5,50 4,50  9,12 ± 5,74 8,00  0,058 
Pittsburgh (0-21) 5,63 ± 2,92 4,50  14,94 ± 3,23 16,00  <0,01 
HO (16-86) 62,75 ± 8,45 64,00   55,35 ± 8,26 58,00   0,02 
 
 
Os resultados dos exames laboratoriais podem ser visualizados na tabela 6. 
O grupo com fibromialgia, comparado ao grupo controle, apresentou valores de 
concentrações mais elevados para a glicose (p = 0,03), triglicérides (p < 0,01), 
lipoproteína de muito baixa densidade – VLDL-c – (p < 0,01) e leptina (< 0,01).  
NOTA: Valores expressos em médias ± desvio padrão e mediana; TP: Tender Points; HO: 
Questionário de Horne-Ostberg (cronotipo) 
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Verificou-se também menor concentração plasmática de grelina acilada no 
grupo de pacientes com FM do que nas controles (p = 0,05). A variação de sua 
concentração foi (38,25 – 230 pg/mL) no grupo de pacientes e (52,65 – 363,40 
pg/mL) no grupo controle.  
  
 
TABELA 6 - PERFIL METABÓLICO DOS INDIVÍDUOS AVALIADOS. 
 
 Controles (n = 16)  Pacientes (n = 17)   
  Média ± DP   Média ± DP   p 
PAS (mmHg) 123,5 ± 18,60  115,71 ± 15,56  0,20 
PAD (mmHg) 81,06 ± 15,90  78,53 ± 12,62  0,54 
TSH (µUI/mL) 2,24 ± 1,92  1,77 ± 0,93  0,87 
Glicose (mg/dL) 95,31 ± 9,45  104,12 ± 12,89  0,03 
Insulina (µUl/mL) 4,74 ± 3,67  5,86 ± 3,84  0,41 
Colesterol (mg/dL) 206,19 ± 32,67  229,71 ± 53,37  0,14 
Triglicérides (mg/dL) 95,81 ± 39,03  173,00 ± 82,38  <0,01 
HDL-c (mg/dL) 63,69 ± 9,83  61,35 ± 13,03  0,56 
LDL-c (mg/dL) 122,06 ± 29,36  147,53 ± 47,73  0,07 
VLDL-c (mg/dL) 19,16 ± 7,81  34,60 ± 16,48  <0,01 
PCR-us (mg/L) 2,10 ± 2,04  2,38 ± 2,70  0,81 
Adiponectina (µg/ml) 5,06 ± 2,18  4,22 ± 1,32  0,18 
Leptina (ng/mL) 13,33 ± 17,93  22,45 ± 10,65  <0,01 






Em relação à glicemia, também se observou diferença na proporção de 
indivíduos que apresentaram intolerância à glicose (glicemia entre 100-125 mg/dL 
após aproximadamente 12 horas de jejum) entre os dois grupos (χ2 = 5,24; p = 0,02). 
O percentual para cada grupo pode ser visualizado no gráfico 1. 
NOTA: Valores expressos em médias ± desvio padrão; PAS: Pressão Arterial Sistólica; 
PAD: Pressão Arterial Diastólica; TSH: Hormônio Estimulador da Tireóide; HDL-c: High 
Density Lipoproteins; LDL-c: Low Density Lipoproteins; VLDL-c: Very Low Density 




Os parâmetros relacionados ao sono obtidos por meio de actimetria nos dois 
grupos são apresentados na tabela 7. As pacientes apresentaram horários mais 
tardios para levantar e deitar-se, tempo maior passado na cama, maior atividade 
noturna, maior tempo acordado, maior número de despertares noturnos e menor 
eficiência do sono em relação às controles. Existiu tendência estatística para a 
variável índice de fragmentação de sono (p = 0,06) ao comparar os dois grupos, com 
pior resultado para o grupo de pacientes. O grupo de pacientes passou mais tempo 
na cama, porém o tempo total de sono foi similar entre os dois grupos.  
 
TABELA 7. - PARÂMETROS RELACIONADOS AO SONO DAS AVALIADAS OBTIDOS 
ATRAVÉS DE ACTIMETRIA. 
 
 Controles (n = 16)  Pacientes (n = 17)  
  Média ± DP   Média ± DP p 
Hora de dormir (horas) 22:46:00 ± 01:17  23:42:00 ± 00:53 0,02 
Meia fase de sono (horas) 02:33:00 ± 01:12  03:50:00 ± 00:49 <0,01 
Hora de acordar (horas) 06:18:00 ± 01:15  07:59:00 ± 00:59 <0,01 
Tempo na cama (minutos) 455,73 ± 45,94  497,25 ± 54,98 0,02 
Atividade média noturna (counts/60s) 300,09 ± 126,67  462,70 ± 237,88 0,02 
Duração de sono (minutos) 388,42 ± 44,40  395,83 ± 54,88 0,67 
Eficiência de sono (%) 86,48 ± 4,78  81,57 ± 7,69 0,04 
Tempo acordado (minutos) 61,38 ± 24,62  88,29 ± 40,15 0,03 
Índice de fragmentação de sono 6,01 ± 1,64  7,47 ± 2,60 0,06 












Intolerância à Glicose Glicemia Normal
Pacientes
Controlesn = 11  
n = 4 
n = 6  
n = 12  
NOTA: Valores expressos em médias ± desvio padrão. 
GRÁFICO 1 – DISTRIBUIÇÃO PERCENTUAL DOS DOIS GRUPOS DE ACORDO COM A 
CONCENTRAÇÃO DA GLICEMIA  
 73





A grelina acilada apresentou correlação siginificativa, no grupo controle, com 
a massa corporal (r = - 0,56; p < 0,05), com o IMC (r = - 0,65; p < 0,05), com a 
circunferência abdominal (r = - 0,61; p < 0,05) e com a circunferência do quadril (r = - 
0,50; p < 0,05). Existiram tendências estatísticas ao correlacionar a grelina acilada 
com o horário de dormir e com a meia fase de sono neste grupo. Estes resultados 
podem ser visualizados na tabela 8 (Apêndice B). 
   No grupo de pacientes, também não existiram correlações significativas entre 
a grelina acilada com as variáveis de sono. No entanto, houve tendência estatística 
ao correlacionar a grelina acilada com o número de despertares noturnos (r = - 0,46; 
p = 0,06). A correlação mais alta encontrada com a grelina acilada foi com a dor 
média (r = - 0,67; p < 0,01) e a dor geral (r = - 0,67; p < 0,01) e estas correlações 
podem ser visualizadas no gráfico 2. As demais correlações analisadas podem ser 
visualizadas na tabela 8 (Apêndice B). 
 
 
















































































GRÁFICO 2 - CORRELAÇÃO ENTRE GRELINA ACILADA E DOR MÉDIA (A) E ENTRE GRELINA 
ACILADA E DOR GERAL (B) 
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A leptina, que diferiu entre os dois grupos, apresentou correlação apenas com 
adiponectina (r = - 0,54; p < 0,05) no grupo de pacientes. No grupo controle 
encontrou-se correlação da leptina com massa corporal (r = 0,59; p < 0,05), IMC (r = 
0,66; p < 0,01), circunferência da cintura (r = 0,58; p < 0,05), circunferência do 
quadril (r = 0,66; p < 0,01), glicose (r = 0,69; p < 0,01), insulina (r = 0,50; p < 0,05) e 
grelina (- 0,53; p < 0,05).  
A variável TP também foi correlacionada com as outras variáveis do estudo e 
podem ser visualizadas na tabela 9 (Apêndice C). As correlações de destaque 
encontradas no grupo de pacientes foram (TP versus Colesterol: r = - 0,49; p < 
0,05), (TP versus LDL-c: r = - 0,61; p < 0,01), (TP versus PCR: r = - 0,50; p < 0,05),  
As correlações das variáveis dor média e dor geral com as outras variáveis do 
estudo podem ser visualizadas na tabela 10 (Apêndice D). Entre estas se destacam 
significativamente, no grupo de pacientes com FM, a correlação entre dor geral e 
pressão arterial sistólica (r = 0,53; p < 0,05) e dor geral com o total de tempo 
acordado (r  = 0,50; p < 0,05) e esta última pode ser visualizada no gráfico 3. 
 











































GRÁFICO 3 - CORRELAÇÃO ENTRE A INTENSIDADE DE DOR GERAL E O 
TEMPO ACORDADO NO GRUPO DE PACIENTES  
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Existiram tendências estatísticas ao correlacionar as variáveis dor média e 
tempo acordado (r = 0,45; p = 0,07), dor geral e eficiência do sono (r = - 0,44; p = 
0,07) e dor geral e atividade média noturna (r = 0,42; p = 0,09), no grupo de 
pacientes com FM.  
As correlações envolvendo o questionário Epworth e Pittsburgh com as outras 
variáveis do estudo podem ser visualizadas na tabela 11 (Apêndice E). As que mais 
chamam a atenção foram a correlação da pontuação do questionário Pittsburgh com 
a idade (r = 0,58; p < 0,05) e com o HDL-c (r = - 0,53; p < 0,05) no grupo controle, e 
a correlação da pontuação do questionário Pittsburgh com o horário de dormir (r = 
0,66; p < 0,01) e com o horário de acordar (r = 0,57; p < 0,05) no grupo de pacientes, 
indicando que quanto mais tarde elas dormem e/ou acordam, pior é qualidade de 
sono das mesmas.  
 




As análises de regressão linear múltipla foram divididas em dois blocos: 1) 
tendo como variável dependente a dor média. Apenas a grelina acilada apresentou 
correlação com esta variável dependente e desta forma foi a única a ser incluída no 
modelo; 2) Inclui a dor geral como variável dependente e neste bloco foram gerados 
3 modelos, um só com a inclusão da grelina acilada, um segundo com a inclusão só 
do tempo acordado e outro incluindo a grelina acilada com o tempo acordado. Todas 
as regressões geradas neste estudo podem ser visualizadas no quadro 2 
Tanto para a dor média quanto para a dor geral a grelina acilada foi 
responsável por 29% e 35%, respectivamente, na variação destas duas variáveis. 
Para o modelo de dor geral que inclui a grelina acilada e o tempo acordado como 
variáveis preditoras, a variação na intensidade dolorosa foi de 37%, levemente maior 
quando apenas a grelina acilada foi incluída (variação de 35%). Apesar deste 
segundo modelo ter sido significativo (p = 0,016), a contribuição do tempo acordado 
não se mostrou significativa (p = 0,25), evidenciando uma importante e direta 
associação da concentração plasmática de grelina acilada com a intensidade 
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dolorosa, ou seja, concentrações plasmáticas diminuídas deste hormônio em 
mulheres com fibromialgia podem ser responsáveis pela geração de dor nestas 
pacientes.  
 
BLOCO 1 - Dor Média 
Variáveis Preditoras  Equação da Reta Correlação  R2 R2 Aju. p 
    Parcial       
Modelo 1 Dor Média = 81,06 - 0,26 (Grelina)  0,33 0,29 0,016 
Grelina Grelina -0,58   0,016 
BLOCO 2 - Dor Geral 
Variáveis Preditoras  Equação da Reta Correlação  R2 R2 Aju. p 
    Parcial       
Modelo 1 Dor Geral = 21,19 + 0,20 (Tempo Acordado)  0,19 0,14 0,076 
Tempo acordado Tempo acordado 0,44   0,076 
Modelo 2 Dor Geral = 70,18 - 0,24 (Grelina)  0,39 0,35 0,007 
Grelina Grelina -0,63   0,007 
Modelo 3 Dor Geral = 55,39 - 0,21 (Grelina) + 0,12 (Tempo Acordado)  0,45 0,37 0,016 
Grelina Grelina -0,56   0,02 






























QUADRO 2 - MODELOS DE REGRESSÃO LINEAR MÚLTIPLA NO GRUPO DE PACIENTES COM FIBROMIALGIA 





5.1 PERFIL DOLOROSO 
 
 
A fibromialgia é uma síndrome de etiologia pouco esclarecida e que apresenta 
como característica primordial a dor crônica e generalizada. No presente estudo as 
pacientes apresentaram diferenças significativas em relação ao número de tender 
points e nas escalas de avaliação da intensidade dolorosa, quando comparadas ao 
grupo controle saudável. Neste estudo procurou-se estender a avaliação da 
intensidade dolorosa. Desta forma, aplicaram-se duas escalas, uma que procurou 
saber o quanto, em média, a pessoa avaliada sentiu de dor na semana anterior à 
avaliação, e uma segunda escala que procurou investigar qual foi a dor mais fraca, a 
dor mais forte e a dor média na semana que se passou associadas ao quanto de dor 
a avaliada estava sentido no momento da avaliação. Isto procurou minimizar os 
erros referentes à recordação dos indivíduos (JENSEN et al., 1999). Ambas as 
escalas diferenciaram significativamente a intensidade dolorosa entre o grupo de 
pacientes com FM e controles saudáveis. A correlação entre as mesmas, no grupo 
de pacientes, mostrou-se alta (r = 0,89; p < 0,01).  
Quanto aos critérios diagnósticos para confirmação desta síndrome, apenas 
duas pacientes apresentaram menos do que 11 pontos dolorosos e nenhuma das 
controles. Recentemente, foram propostos novos critérios (WOLFE et al., 2010) para 
a identificação de pacientes com fibromialgia baseados apenas na aplicação de 
duas escalas e não exigindo a avaliação clínica completa. Estes novos critérios 
foram aplicados no presente estudo e verificou-se que todas as pacientes atendiam 
ao diagnóstico da síndrome e nenhuma controle se enquadrava no mesmo. Apesar 
da confirmação deste resultado, estes novos critérios foram alvos de muitas críticas 
(VANDERSCHUEREN et al., 2010; THOMPSON, 2010; STAUD et al., 2010) e os 
próprios autores (WOLFE et al., 2010) reconhecem que os novos critérios não 
pretendem substituir os critérios elaborados em 1990, apenas podem ser aplicáveis 
em certas realidades em que a compressão aos tender points não pode ou é 
inadequadamente realizada.  
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As participantes do presente estudo (pacientes) passam por avaliação de 
rotina com médicos especialistas na área da reumatologia, o que aumenta, 
substancialmente, as chances destas pacientes realmente terem fibromialgia. Além 
disso, após a aplicação dos novos critérios constatou-se que ambos os grupos se 
enquadravam de fato, aos grupos propostos para o estudo, ou seja, as pacientes 
com FM apresentando os sintomas característicos da síndrome e as controles não 
os apresentando. Isso demonstra que tanto pelos critérios de 1990 quanto pelos 
critérios de 2010, os dois grupos atenderam as características respectivas a cada 
um para serem incluídos no estudo.  
 
 
5.2 PARÂMETROS RELACIONADOS AO SONO 
 
 
Os sintomas dolorosos, principal característica desta síndrome, não são os 
únicos que interferem na qualidade de vida de pacientes com FM. Muitos distúrbios 
relacionados ao sono figuram entre as principais queixas destes pacientes. Em 
estudo envolvendo grande amostra, 2596 indivíduos com fibromialgia, (BENNETT et 
al., 2007), cerca de 80% dos avaliados relataram algum tipo de problema vinculado 
ao sono. Entre os principais distúrbios destacam-se o sono não-reparador e 
acredita-se que cerca de 90% destes indivíduos apresentam esta característica, em 
que o mesmo é relatado como sendo “leve e superficial” independente de sua 
duração (MOLDOFSKY, 2008b) o que pode comprometer a qualidade do sono dos 
indivíduos. Neste estudo, verificou-se que a totalidade das pacientes apresentou 
comprometimento da qualidade do sono, havendo diferenças significativas entre o 
grupo de pacientes e controles saudáveis. Este resultado corrobora com os 
resultados encontrados por Osório et al., (2006), em outro estudo realizado no 
Brasil, que também aplicaram o questionário Pittsburgh e sugerem que o mesmo é 
uma ferramenta útil para caracterizar e quantificar os distúrbios do sono nestes 
pacientes.  
A péssima qualidade do sono pode estar associada com a intensidade 
dolorosa. Agargun et al., (1999) verificaram associações entre o limiar de dor e a 
maioria dos componentes, além da pontuação total, do questionário Pittsburgh, 
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indicando que sensibilidade maior à dor está associada a péssima qualidade do 
sono. Outros estudos também confirmam esta relação entre comprometida 
qualidade de sono e sintomas dolorosos (THEADOM et al., 2007; BIGATTI et al., 
2008) e que aqueles que dormem mal durante a noite parecem ser mais reativos a 
dor comparados àqueles que dormem bem (HAMILTON et al., 2007).  
Alguns fatores que podem explicar porque pacientes que sofrem de dores 
crônicas apresentam comprometimento da qualidade de sono, possivelmente, estão 
relacionados a anormalidades verificadas na arquitetura (distribuição progressiva 
dos vários estágios de sono) bem como na continuidade do mesmo. Os primeiros 
estudos que procuraram investigar esta relação datam da década de 1970. Neste 
período Moldofsky et al., (1975) descreveram algumas perturbações no 
eletroencefalograma do sono NREM de pacientes com FM que persistiam, 
principalmente, nos estágios mais profundos do sono. Os autores sugeriram naquela 
época que os distúrbios encontrados estariam relacionadas ao sono não-reparador, 
dor generalizada e algumas áreas anatômicas sensíveis, características 
apresentadas por estes pacientes. Estas anormalidades verificadas na arquitetura 
do sono, principalmente durante o sono profundo, poderiam induzir mais despertares 
do que o normal para uma noite adequada de sono, interferindo, desta forma, nos 
aspectos relacionados à restauração normal no período de sono (MOLDOFSKY et 
al., 1975). Estudos posteriores (ANCH et al., 1991; BRANCO et al., 1994; DREWES 
et al., 1995; PERLIS et al., 1997, ROIZENBLATT et al., 2001) confirmaram estes 
resultados.   
Achados polissonográficos, padrão ouro para avaliação do sono, evidenciam 
diferenças entre pacientes com FM e controles saudáveis em relação a alguns 
parâmetros relacionados ao sono, tais como eficiência do sono (SERGI et al., 1999; 
TOGO et al., 2008; DREWES et al., 1995; DELGADO et al., 2004; KHAN et al., 
2005) e número de despertares noturnos (SERGI et al., 1999; DREWES et al., 1995; 
DELGADO et al., 2004; KHAN et al., 2005). Apesar de ser a melhor técnica 
disponível, sua utilização é bem limitada e retira o avaliado de sua condição natural 
no momento de sua avaliação. Métodos alternativos e objetivos, como o uso de 
acelerômetros se tornam mais viáveis, pois permite avaliar naturalmente o individuo 
em um período de tempo mais adequado podendo desta forma se fazer inferências 
adequadas sobre o padrão de sono do mesmo. Os acelerômetros podem ser tão 
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fidedignos quanto o polissonígrafo para distinguir sono de vigília (ANCOLI-ISRAEL 
et al., 2003).  
No presente estudo a maioria das avaliadas utilizaram os acelerômetros em 
um período mínimo de oito noites, o que permitiu obter o padrão de sono mais 
próximo da realidade do que uma ou duas noites passadas no laboratório. Os 
resultados encontrados claramente evidenciaram diferenças significativas entre 
pacientes e controles quanto alguns parâmetros avaliados, indicando que pacientes 
apresentaram maior atividade noturna, maior número de despertares, maior tempo 
acordado ao longo da noite (após existir o primeiro episódio de sono) e menor 
eficiência de sono. Comparações quantitativas em relação as variáveis avaliadas 
neste estudo com outros que também utilizaram acelerômetros em pacientes com 
fibromialgia são limitadas, pois o número de estudos realizados não são muitos, 
além de existirem diferenças em relação ao modelo do aparelho utilizado, programas 
de análises distintos e protocolos de avaliações diferenciados.  
O primeiro estudo deste tipo realizado que se tem notícias nesses pacientes 
data de 2002. Nesta ocasião Korszun et al., (2002) avaliaram indivíduos saudáveis, 
indivíduos somente com fibromialgia, indivíduos com fibromialgia e depressão e 
indivíduos só com depressão ao longo de 5-7 noites. Os resultados encontrados por 
eles mostraram diferenças significativas em relação ao nível de atividade noturna 
comparando pacientes com fibromialgia e controles saudáveis, onde o grupo de 
pacientes exibiu maior nível de atividade. O terceiro e quarto grupo apresentaram 
níveis maiores ainda. Protocolos utilizando menos noites (somente três noites) 
também foram utilizados (LANDIS et al., 2003) e os resultados encontrados não 
mostraram nenhuma diferença nas variáveis avaliadas (tempo total de sono, 
eficiência de sono, tempo acordado ao longo da noite, índice de fragmentação de 
sono) entre o grupo de pacientes com FM e controles saudáveis. Provavelmente, 
poucos dias de avaliação não parece adequado para poder obter e estabelecer um 
padrão confiável de sono.  
Outro estudo realizado (KOP et al., 2005) encontrou diferenças significativas 
entre o grupo de pacientes e controles em relação ao nível de atividade noturna, 
mostrando que pacientes apresentam nível mais elevado de atividade. Porém, 
comparações entre o citado e o presente estudo se tornam comprometidas, pois os 
autores do estudo anterior realizaram apenas quatro noites de avaliação, utilizaram 
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épocas de cinco minutos para armazenamento das informações (pode deixar de ser 
sensível na avaliação de curtos momentos de atividade) e consideraram como grupo 
de pacientes indivíduos apresentando fibromialgia (n = 29) e/ou síndrome da fadiga 
crônica (n = 9). Apesar das diferenças metodológicas, os resultados encontrados 
para a variável eficiência de sono foram similares (controles: 86,8 ± 1,8% versus 
pacientes: 82,6 ± 1,4%, p = 0,076) para o estudo de Kop et al., (2005) e (controles: 
86,48 ± 4,58% versus pacientes: 81,57 ± 7,69%, p = 0,04) para o presente estudo. 
Recentemente, um grande estudo envolvendo pacientes com FM procurou 
investigar a relação do excesso peso com as variáveis relacionadas ao sono, 
também utilizando acelerômetro e por um período de sete noites. Dados 
preliminares deste estudo (OKIFUJI et al., 2009) mostraram relação significativa do 
IMC com o tempo de sono (r = - 0,56), eficiência do sono (r = - 0,44) e o tempo 
acordado (r = 0,36). No presente estudo o IMC correlacionou-se fracamente com 
estes parâmetros, não sendo significativo, talvez pela amostragem ter sido 
intencional com distribuição equilibrada de mulheres com e sem excesso de peso. 
No entanto, o excesso de peso, deve ser considerado frente à relação existente 
entre dor e sono, pois estudos referem que cerca de 70% das pacientes apresentam 
peso acima do adequado, sendo 40% obesidade (BENNETT et al., 2007). Dados 
finais do estudo de Okifuji et al., (2010) mostraram diferenças significativas entre 
pacientes apresentando IMC adequado, sobrepeso, e obesidade com menor 
duração de sono, pior eficiência de sono e maior tempo acordado para aqueles 
apresentando obesidade. A eficiência de sono dos três grupos (variando de 90,76 ± 
9,86% à 93,69% ± 5,37) foram mais altas comparadas ao presente estudo (81,57 ± 
7,69%) bem como o tempo acordado foi menor para os três grupos (variando de 
31,28 ± 27,61 minutos à 37,99 ± 26,55 minutos) comparados ao presente estudo 
(88,29 ± 40,15 minutos). Os resultados encontrados no presente estudo confirmam a 
hipótese número um levantada.  
Outros resultados interessantes encontrados no presente estudo se referem 
ao horário de dormir a acordar. O grupo de pacientes começava a dormir em média 
quase uma hora após o grupo controle e o horário de acordar mostrou que as 
pacientes acordaram bem mais tardiamente (em média uma hora e 40 minutos). 
Essas diferenças podem ser explicadas pelas preferências em relação aos hábitos 
de sono dos dois grupos. O questionário HO (usado para identificar se os indivíduos 
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são matutinos ou vespertinos) mostrou que o grupo controle apresentou uma 
mediana de 64 pontos, caracterizando desta forma uma condição de matutinidade. 
O grupo de pacientes apresentou mediana de 58, caracterizando os indivíduos deste 
grupo como indiferentes.  A diferença de tempo encontrada entre o horário de dormir 
e acordar no grupo de pacientes refletiu num período maior passado na cama por 
parte destes indivíduos comparados ao grupo controle. Estudos com objetivo de 
avaliar as preferências dos pacientes em relação aos hábitos de sono não foram 
encontrados na literatura. No entanto, supõe-se que os sintomas dolorosos 
experenciados por estes pacientes possam atrasar o inicio do sono e que o 
comprometimento da noite de sono possa induzir os mesmos a ficarem mais tempo 
na cama como forma de recuperar parte do tempo da noite de sono perdida. Porém, 
verificou-se que a duração do tempo de sono foi similar entre os dois grupos. 
A sonolência excessiva diurna que também é relatada como outro distúrbio de 
sono nestes pacientes (DELGADO et al., 2004; KHAN et al., 2005), possivelmente 
gerada pelo comprometimento da qualidade de sono, foi relatada por 41,17% dos 
pacientes contra apenas 18,75% da amostra do grupo controle. Apesar de não ter 
existido diferenças estatísticas ocorreu uma tendência (p = 0,058) indicando o grupo 
de pacientes como sendo mais sonolento. Sarzi-Putinni et al., (2002) avaliaram 
pacientes com FM que apresentavam sonolência diurna e que não apresentavam, 
baseando-se na pontuação da escala de Epworth, e realizaram polissonografia. Os 
resultados mostraram que o grupo que apresentou sonolência excessiva diurna 
relatou maior número de pontos dolorosos, maior intensidade de dor, pior eficiência 
de sono e menor tempo de sono durante os estágios de sono profundo. A hipótese 
número três neste caso foi parcialmente respondida, pois se verificou no presente 
estudo que existiu diferença em relação a qualidade de sono entre os dois grupos, 
porém, o mesmo não ocorreu para a sonolência diurna  
As informações discutidas até o momento juntamente com as evidências 
apresentadas, demonstram comprometimento do sono nestes pacientes, 
principalmente em relação à arquitetura e fragmentação do período de sono. Apesar 
de não ter ocorrido diferenças verificou-se uma tendência estatística de 
diferenciação em relação aos dois grupos quanto ao índice de fragmentação de 
sono (número de despertares noturnos divididos pelo total de minutos dormidos).  
Um ponto negativo da utilização dos acelerômetros é não poder identificar os 
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diferentes estágios de sono bem como não poder obter informações relacionadas a 
arquitetura do mesmo.  
Estudos experimentais, envolvendo indivíduos saudáveis, foram realizados 
para investigar se alterações na arquitetura do sono poderiam induzir sintomas 
similares aos apresentados por indivíduos com FM. Drewes et al., (1997) aplicaram 
estímulos dolorosos em indivíduos saudáveis durante a noite que resultaram em 
alteração no eletroencefalograma de sono similar ao encontrado em pacientes FM. 
Lentz et al., (1999) verificaram em mulheres saudáveis, ao longo de várias noites 
consecutivas, que a interrupção do sono de ondas lentas, sem haver redução 
significativa no tempo total ou eficiência do sono, está associada com a diminuição 
do limiar de dor. Estes autores sugerem que a interrupção do sono é provavelmente 
um fator importante na fisiopatologia dos sintomas na fibromialgia.  
 Mais recentemente, um estudo dividiu os indivíduos saudáveis em três 
grupos: 1) grupo de dormia em média oito horas (controle), 2) grupo que dormia em 
média oito horas, porém, com despertares forçados (um despertar por hora) e 3) 
grupo que dormia em média quatro horas, sendo permitido dormir apenas as últimas 
quatro das oito horas de avaliação. Os resultados encontrados sugerem que o 
distúrbio de continuidade de sono, mas não a simples restrição de sono, dificulta a 
função inibitória endógena da dor e aumenta a dor espontânea, apoiando uma 
possível função fisiopatológica do distúrbio do sono na dor crônica (SMITH et al., 
2007). Ao que tudo indica o agravamento dos sintomas dolorosos, talvez seja mais 
dependente das alterações decorrentes de anormalidades relacionadas à arquitetura 
do sono, que por sua vez gera interrupção do sono, do que pela redução do tempo 
de sono (privação) durante a noite.  
Os resultados do presente estudo também não encontraram diferenciação 
entre o tempo total de sono entre os dois grupos. Pacientes dormiram em média 
395,83 ± 54,88 minutos (cerca de 6 horas e 35 minutos) e controles 388,42 ± 44,40 
minutos (6 horas e 28 minutos). Estes resultados, comparando grupo de pacientes e 
controles, corroboram com outros estudos (LANDIS et al., 2003; KOP et al., 2005) 
que utilizaram a mesma técnica de avaliação. Os resultados encontrados no 
presente estudo rejeitam a hipótese número dois. Recentemente, Stuifbergen et al., 
(2010), também utilizaram acelerômetros para avaliar algumas características 
relacionadas ao sono e dividiram a amostra (104 pacientes) em dois grupos: um com 
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restrição parcial de sono (menos do que 6 horas de sono) e outro sem restrição 
parcial de sono (mais do que 6 horas e meia de sono). O grupo com restrição parcial 
de sono (21,15% da amostra), apresentou dor generalizada mais intensa e relatou a 
qualidade do sono com sendo pior.   
 
5.3 PARÂMETROS METABÓLICOS  
 
Estudos epidemiológicos mostram que a privação de sono pode interferir no 
metabolismo dos indivíduos (KNUTSON et al., 2007). Aqueles que dormem menos 
do que o recomendado apresentam risco aumentado para o desenvolvimento da 
obesidade e as complicações que a mesma acarreta (CAPPUCCIO et al., 2008).  
Em pacientes com fibromialgia, foram poucos os estudos que procuraram 
investigar se existem diferenças em relação ao perfil lipídico e os resultados 
mostram-se divergentes. Dois estudos (OZGOCMEN e ARDICOGLU, 2000; 
RAIMUNDO e PATO, 2008) não encontraram diferenças entre o grupo de pacientes 
com FM e o grupo controle. No entanto, Gurer et al., (2006) com amostragem maior 
encontraram que pacientes com FM apresentaram maiores concentrações de 
colesterol total e LDL-c. Estes mesmos autores relatam que talvez o nível reduzido 
de atividade física causado pela condição dolorosa possa ser um fator de confusão 
na mensuração dos lipídios e lipoproteínas. No presente estudo, verificou-se 
diferenças significativas para a concentração sérica de triglicérides, onde o grupo de 
pacientes apresentou concentrações mais elevadas. Para o LDL-c, apesar de não 
ter existido diferenças, observou-se tendência estatística (p = 0,07) ao comparar os 
dois grupos, com maiores concentrações a favor do grupo de pacientes. O nível de 
atividade física não parece ter influenciado estas diferenças entre os dois grupos, 
pois ambos apresentaram NAF similar e nenhuma relação foi encontrada entre o 
nível de atividade física total e qualquer variável no grupo de pacientes.   
Quanto ao perfil glicídio, observa-se que em pacientes com diabetes mellitus 
tipo 2, a prevalência de fibromialgia pode variar entre 15,5% à 23,3% (WOLAK et al., 
2001; TISHLER et al., 2003; YANMAZ et al., 2011). Ao comparar pacientes com este 
tipo de diabetes com controles saudáveis, verifica-se maior freqüência de 
fibromialgia para o grupo de pacientes com diabetes 23,3% versus 10,6% para 
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controles saudáveis (WOLAK et al., 2001) e 15,5% (pacientes com diabetes) versus 
2% (controles saudáveis) (TISHLER et al., 2003). No presente estudo verificou-se 
diferenças em relação à glicemia nos dois grupos. Pacientes apresentam maiores 
concentrações em relação às controles e a média foi de 104,12 ± 12,89 mg/dL o que 
caracteriza uma condição de glicemia alterada, ou intolerância à glicose. Nenhuma 
das participantes avaliadas apresentou quadro de diabetes.  
Considerando que pacientes com FM apresentam fadiga, comprometimento 
da qualidade do sono e reduzida capacidade funcional o que pode levar a 
inatividade física, alguns pesquisadores (LOEVINGER et al., 2007) procuraram 
investigar qual seria a prevalência de síndrome metabólica na fibromialgia. Foram 
avaliados 46 indivíduos controles saudáveis e 109 pacientes com FM. Os resultados 
encontrados foram maior pressão arterial sistólica e diastólica, maior concentração 
de triglicérides, de LDL-c e colesterol total para o grupo de pacientes. Além disso, 
estes pacientes apresentaram 5,56 mais chances de apresentarem síndrome 
metabólica do que o grupo controle. Esta foi a primeira evidência, e até o momento 
parece ser a única, de que a fibromialgia pode ser um risco para a síndrome 
metabólica. Porém, um ponto fraco deste estudo foi que o grupo de pacientes era 
significativamente mais velho, além de possuírem maior circunferência da cintura e 
isto pode ter interferido nos resultados.  
No presente estudo, não ocorreram diferenças na idade, no perfil econômico, 
no perfil antropométrico e no nível de atividade física entre os dois grupos o que 
pôde ter diminuído a influência, direta ou indireta, destas características no perfil 
metabólico. Verificou-se no grupo de pacientes alterações na glicemia e no perfil 
lipídico (triglicérides e VLDL-c) e a freqüência de indivíduos que apresentaram 
síndrome metabólica, segundo os critérios da International Diabetes Federation – 
2006 – (ALBERTI et al., 2006), no grupo de pacientes foi de 47,50% contra 12,50% 
no grupo controle. Apesar da amostra deste estudo ter sido pequena, as evidências 
encontradas apontam para uma relação entre síndrome metabólica e fibromialgia 
confirmando os resultados encontrados por Loevinger et al., (2007). O presente 
estudo parece ter sido o primeiro a verificar a relação entre sono e complicações 
metabólicas em mulheres com fibromialgia. Porém, as variáveis de sono não 
pareceram exercer nenhum tipo de influência na glicemia ou no perfil lipídico, pois 
não foram encontradas correlações entre estas variáveis. Apenas encontrou-se 
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correlação significativa (r= 0,58; p < 0,05) entre a concentração de insulina e o 
número de despertares noturnos, no grupo de pacientes.  
Também foram mensurados no presente estudo as concentrações da 
proteína C reativa (ultra-sensível) e da adiponectina, que são marcadores pró-
inflamatórios e anti-inflamatórios, respectivamente. Estes dois marcadores estão 
relacionados principalmente a maior propensão de desenvolvimento e complicações 
de doenças cardiovasculares (proteína C reativa) (RIDKER e WILLERSON, 2004) e 
de proteção às mesmas (adiponectina) (GUSTAFSON, 2010). Não foram 
encontradas diferenças entre os dois grupos para as concentrações tanto de 
proteína C reativa quanto de adiponectina, indicando que quanto ao perfil 
inflamatório os dois grupos apresentaram homogeneidade. OZGOCMEN e 
ARDICOGLU (2000) encontraram concentrações similares de proteína C reativa 
para o grupo de pacientes e controles corroborando com os resultados deste estudo, 
porém, recentemente foi encontrado que pacientes quando comparados a controles 
saudáveis apresentam maiores concentrações deste marcador (KADETOFF e 
KOSEK, 2010). Não foram encontrados estudos na literatura que tenham avaliado a 
adiponectina nestes pacientes.  
Um outro marcador avaliado neste estudo foi a leptina. A sua função principal 
é regular a ingestão alimentar promovendo a saciedade (FRIEDMANN e HALAAS, 
1998). Ela também é considerada um dos mediadores responsáveis pela inflamação 
crônica de baixa intensidade (FERNÁNDEZ-RIEJOS et al., 2010). No presente 
estudo encontrou-se concentrações aumentadas deste hormônio em pacientes com 
FM. Interessantemente, não encontrou-se nenhuma relação dele com qualquer 
variável do estudo, principalmente relacionada a sintomas chaves na fibromialgia. 
Maiores concentrações de leptina também foram encontradas anteriormente em 
pacientes com FM quando comparados a indivíduos sem FM (FIETTA e FIETTA, 
2006). A sua função como um marcador para o processo inflamatório na dor crônica 
precisa ser mais bem investigada.  
Um dos principais objetivos deste estudo foi analisar a concentração 
plasmática do peptídeo grelina acilada e compará-la entre pacientes com e sem 
fibromialgia. Os resultados encontrados evidenciaram menores concentrações no 
grupo de pacientes confirmando a hipótese número quatro. Este peptídeo foi 
descoberto há pouco mais de uma década (KOJIMA et al., 1999) sendo alvo de 
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estudos de muitos pesquisadores na área metabólica, principalmente no que diz 
respeito ao estudo da obesidade. Até o momento apenas dois estudos investigaram 
as concentrações de grelina em pacientes com FM. Otero et al., (2005) não 
encontraram diferenças ao comparar 19 pacientes com FM com 14 controles 
saudáveis. Os mesmos autores avaliaram a concentração de GH (hormônio de 
crescimento) e também não encontraram diferenças. Tander et al., (2007) 
compararam 47 mulheres com FM e 28 controles saudáveis quanto às 
concentrações de GH, fatores de crescimento relacionados ao GH, além da grelina. 
Apenas a grelina diferenciou-se entre os dois grupos, com menores concentrações 
apresentadas pelo grupo de pacientes. Os autores concluíram que a grelina não 
estava relacionada a modificações no eixo hipotalâmico-pituitário-IGF1 e que 
poderia estar relacionada a alguns sintomas da FM, pois este peptídeo apresentou 
correlação inversa com a dor. 
Os autores dos dois estudos utilizaram a mesma técnica (radioimunoensaio) 
para avaliação da grelina e procedimentos similares, porém os valores de grelina 
encontrados foram muito diferentes, mesmo os grupos sendo homogêneos quanto 
ao índice de massa corporal. Os valores encontrados no segundo estudo (TANDER 
et al., 2007), para ambos os grupos, se aproximam dos valores encontrados no 
presente estudo. Porém, os valores máximos da amplitude para o grupo controle foi 
quase o dobro do que o grupo de pacientes no estudo de Tander et al., (2007). No 
presente estudo utilizou-se a técnica de enzimaimunoensaio e a amplitude não 
variou tanto assim (pacientes: 38,25 – 230 pg/ml versus controles: 52,65 – 363,40 
pg/ml).  
 
5.4 RELAÇÕES ENTRE GRELINA ACILADA, SONO E DOR 
   
Até o momento não se sabe quais seriam os fatores ou agentes biológicos 
específicos a desencadear os sintomas manifestados por pacientes com 
fibromialgia, porém a hipersensibilidade do corpo é considerada a ser afetada por 
perturbações em algumas funções do sistema nervoso central (SNC) (MOLDOFSKY, 
2008a). Existem algumas suposições sugerindo que a causa desta síndrome estaria 
relacionada à perturbações neuroendócrinas (STISI et al., 2008) e até mesmo à 
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alterações relacionadas ao sono (MOLDOFSKY, 2008b). Considerando que estes 
pacientes apresentam alta prevalência de excesso de peso (BENNETT et al., 2007; 
NEUMAN et al., 2008) além dos problemas referentes ao sono já discutidos, este 
estudo teve como objetivo principal investigar a relação do peptídeo grelina acilada 
com alguns parâmetros relacionados ao sono além da relação deste peptídeo com 
os sintomas dolorosos.  
A grelina é responsável por uma potente ação de liberação do hormônio de 
crescimento – GH – (VAN DER LELY et al., 2004), e maiores concentrações de GH 
secretadas durante o dia são liberadas próximo do inicio e durante o sono 
(STEIGER et al., 2007). Além disso, parece existir forte associação entre a 
quantidade de GH secretado e a duração dos episódios de sono de ondas lentas 
(VAN CAUTER et al., 2004). Desta forma, relações existentes entre a grelina acilada 
com variáveis relacionadas ao sono seria possível de se imaginar. Porém, isto não 
foi verificado no presente estudo, rejeitando a hipótese número cinco. No entanto, 
houve tendência estatística indicando que quanto menores as concentrações de 
grelina maiores foram o número de despertares noturnos (r = - 0,46; p = 0,06). 
Talvez a diminuição da concentração plasmática de grelina verificada nestes 
pacientes possa contribuir para um estado aumentado de vigilância noturna 
comprometendo o padrão de sono destes indivíduos.  
Há quase duas décadas atrás Bennett et al. (1992) investigaram se outro 
mediador específico do GH (somatomedina C) apresentaria concentrações 
diferentes em mulheres com FM e controles saudáveis, levando em consideração 
que as pacientes apresentam alterações no estágio 4 do sono NREM. Os autores 
encontraram concentrações significativamente diminuídas de somatomedina C no 
grupo FM. Eles concluíram que existe distúrbio no eixo somatomedina C-GH nestes 
pacientes e que esta anormalidade possivelmente faz parte de uma ligação entre 
distúrbios do sono e predisposição a dor muscular.  
As concentrações de GH quando avaliadas nestes pacientes mostram 
divergências nos resultados encontrados e parecem existir subgrupos de pacientes 
que apresentam diminuições do GH, mesmo esta ocorrência sendo rara (ADLER et 
al., 2002; DI FRANCO et al., 2010). Entretanto, a maioria dos estudos realiza esta 
avaliação em momentos únicos. Ao avaliar a concentração do GH ao longo de 24 
horas verifica-se sua diminuição no grupo de pacientes quando comparados com 
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controles saudáveis (BAGGE et al., 1998; LEAL-CERRO et al., 1999). Esta 
diminuição parece ser mais evidente durante o período de sono (LEAL-CERRO et 
al., 1999; LANDIS et al., 2001). Desta forma, mesmo que não tenham sido 
encontradas relações entre a grelina acilada com as variáveis de sono, não se pode 
descartar totalmente esta possibilidade. O fato da amostra do estudo ser reduzida 
poderia ter dificultado para que estas relações fossem encontradas.  
 Os estudos que procuraram investigar a relação da grelina com o sono são 
poucos e relativamente recentes, e os resultados apontam divergências.  Ao analisar 
amostra mista (homens e mulheres) encontrou-se apenas tendência estatística 
relacionando maiores concentrações de grelina com menor tempo gasto durante o 
estágio 1 de sono (SCHUSSLER et al., 2005). Já a administração da grelina, em 
homens, estimulou o aumento no sono de ondas lentas ao longo da noite inteira, e 
os autores sugerem que a grelina pode ser considerado um fator de promoção de 
sono (WEIKEL et al., 2003). Ainda pôde ser verificado que a administração da 
grelina não provocou mudanças relacionadas ao sono em mulheres jovens (KLUGE 
et al., 2007), porém, em homens da mesma faixa etária o seu efeito apresenta 
resultados contrários (KLUGE et al., 2008). Em idosos, novamente a administração 
de grelina promove mudanças no sono apenas no gênero masculino ocorrendo, 
neste caso, aumento do sono de ondas lentas e diminuição no estágio 1 do sono 
(KLUGE et al., 2010). Muito provavelmente podem existir diferenças entre os 
gêneros quanto aos efeitos da grelina no sono. 
De fato em mulheres jovens, comparadas a homens da mesma faixa etária, 
as concentrações de grelina apresentam-se três vezes mais elevadas (BARKAN et 
al., 2003). KLUGE et al. (2010) discutindo esta diferença em relação ao gênero no 
padrão de secreção da grelina e sua influência no sono, buscaram especular se as 
mulheres por apresentarem maiores concentrações de grelina do que os homens 
poderiam ter resposta distinta na regulação do processo sono-vigilia, pois maiores 
concentrações de grelina podem estar relacionadas com menores densidades de 
receptores na região hipotalâmica provocando subregulação de seus próprios 
receptores. Os resultados verificados na literatura são inconsistentes até o 
momento, o que não permite afirmar ao certo qual seria a relação entre a secreção 
da grelina e seu efeito em alguns parâmetros relacionados ao sono.  
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Alguns estudos que envolveram a privação parcial e/ou total de sono apontam 
que a secreção de grelina aumentou ao longo do dia subseqüente (SPIEGEl et al., 
2004; SCHUSSLER et al., 2006) ou após à noite de privação de sono (SCHMID et 
al., 2008). Por mais que no presente estudo não tenha sido feito o acompanhamento 
da secreção da grelina ao longo da noite, poder-se-ia supor que a concentração 
deste peptídeo no grupo de pacientes permaneceria inferior comparado ao grupo 
controle. Caso isto de fato ocorresse não poderia ser dito que as pacientes são 
privadas de sono, pois a privação crônica deveria induzir a elevação da 
concentração de grelina. Como foi verificado que as pacientes não apresentaram 
diferenças em relação ao tempo de sono comparadas ao grupo controle, 
poderíamos supor uma relação entre a arquitetura do sono (acarretando menor 
tempo de sono de ondas lentas) e a grelina (diminuição na concentração deste 
peptídeo).   
Um dos resultados mais importantes encontrados neste estudo foi a alta e 
inversa correlação das concentrações da grelina acilada com a intensidade de dor. 
Para ambas as escalas de dor que avaliaram a intensidade média de dor (dor 
média) e a variação da intensidade de dor (dor geral) a correlação com a grelina 
acilada chegou à r= -0,67 (p < 0,01) no grupo de pacientes. A concentração 
plasmática de grelina acilada respondeu à 29% da variação da intensidade média de 
dor. No entanto, este peptídeo, sozinho, respondeu à 35% da variação da 
intensidade de dor e quando associado ao tempo médio que as pacientes passaram 
acordadas ao longo das noites de sono esta variação da intensidade dolorosa subiu 
para apenas 37%, demonstrando o forte papel da grelina acilada em relação a 
intensidade de dor sentida por estas pacientes. Estes resultados confirmam a 
hipótese de número seis. Nos dois modelos em que a grelina acilada sozinha 
participou como variável independente (variáveis dependentes: dor média e dor 
geral) pode-se perceber que a diminuição de 1 pg/ml foi responsável por um 
aumento aproximado de 0,25 pontos de dor, assim, o aumento de 1 ponto de dor (na 
escala que varia de zero a dez) pode ser atribuído à diminuição de apenas 4 pg/ml 
de grelina acilada.  
Estudos investigando a relação da grelina com o mecanismo de modulação 
da dor são muito recentes e as poucas evidências encontradas até momento 
indicam que a grelina atua como sinalizador antinociceptivo tanto em regiões 
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centrais quanto periféricas (SIBILIA et al., 2006; GUNELI et al., 2007; VERGNANO 
et al., 2008). SIBILIA et al., 2006 especularam sobre o possível mecanismo pelo qual 
a grelina interage com os neurônios hipotalâmcos contendo opióides. Já Vergnano 
et al. (2008) encontraram que a grelina significativamente aumentou a 
neurotransmissão inibitória de alguns neurônios do corno posterior profundo da 
medula espinhal. Este efeito pode ocorrer especificamente devido a interação da 
grelina acilada (sua forma biologicamente ativa) com os receptores secretogogos do 
GH do tipo 1a, pois o estímulo realizado pela grelina desacilada não foi efetivo 
(VERGNANO et al., 2008). Esta acilação é essencial para a ligação aos receptores 
secretogogos do GH do tipo 1a, para que haja uma capacidade adequada de 
liberação tanto de GH e provavelmente para a maioria de duas outras funções 
endócrinas (VAN DER LELY et al., 2004). 
O fato de receptores de grelina terem sido encontrados em áreas cerebrais 
que controlam a transmissão de dor (GUAN et al., 1997; ZIGMAN et al., 2006), além 
da grelina produzir efeitos excitatórios em alguns neurônios em regiões especificas 
(RIEDIGER et al., 2003) onde encontram-se os neurônios responsáveis pela 
liberação de opióides endógenos (BLOOM et al., 1978) nos faz acreditar que este 
peptídeo pode exercer alguma função na modulação da dor. O resultado encontrado 
neste estudo, soma-se a evidências anteriormente descobertas reforçando a idéia 
que a grelina pode ter uma importante participação na modulação da dor e estar 
relacionada à fisiopatologia verificada na fibromialgia.  
Algumas limitações devem ser levadas em consideração neste estudo como: 
1) o tamanho reduzido da amostra e 2) não avaliar os estágios do sono (uso de 
polissonografia). Algumas recomendações também se fazem necessárias para a 
elaboração de futuros estudos. Uma delas seria investigar quais fatores podem 
interferir na concentração da grelina acilada nestas pacientes e se existem 
diferenças entre pacientes e controles saudáveis em diferentes momentos ao longo 
do dia e da noite em relação à secreção deste peptídeo. Também seria interessante 
investigar se a sua secreção está relacionada a secreção de GH e seus fatores 
reguladores (IGF-1 entre outros) ao mesmo tempo em que se realiza uma avaliação 
mais especifica do sono (polissonografia). Para finalizar a avaliação dos sintomas 
dolorosos mediante a utilização de várias técnicas também poderia se fazer 
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necessário. Desta forma seria possível verificar se a grelina tem relação com o sono 

















































 Pacientes com FM demonstraram ter menor eficiência de sono, maior nível de 
atividade noturna, maior número de despertares noturnos e passarem mais tempo 
acordadas ao longo da noite. Comprometimento da qualidade de sono e horários 
mais tardios tanto para dormir quanto para acordar foram evidenciados nestas 
pacientes. O tempo de duração do sono foi similar entre o grupo com e sem 
fibromialgia. 
 Maiores concentrações de triglicérides e maior glicemia foram apresentadas 
pelas pacientes com FM. Os dois grupos não diferiram em relação aos marcadores 
inflamatórios (PCR-us e adiponectina) avaliados. Os marcadores de apetite 
mostraram-se diferentes entre os dois grupos, a leptina em maior quantidade e a 
grelina acilada em menor quantidade para o grupo de pacientes. A leptina, no 
entanto, não apresentou relação com qualquer outra variável do estudo no grupo de 
pacientes com FM. 
 Relações entre a concentração de grelina acilada e variáveis relacionadas ao 
sono não foram encontradas. A grelina acilada apresentou alta e inversa correlação 
com a média de dor e a variação de dor, avaliadas ao longo de uma semana. Este 
peptídeo respondeu a uma variação de 29% na intensidade média de dor e 35% na 
variação da intensidade de dor avaliada. Concentrações diminuídas de grelina 
acilada estão relacionadas à maior intensidade de dor em mulheres com fibromialgia 
e este hormônio pode ter importante função na fisiopatologia e nos mecanismos 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
 
TÍTULO DO PROJETO: PARÂMETROS METABÓLICOS, ESTRESSE, SONO, DOR E  EXCESSO DE 
PESO EM MULHERES COM FIBROMIALGIA 
 
INVESTIGADORES: Prof. Msd. Diogo Homann, Fisioterapeuta Msdw Chris Andressey Breda  
 
LOCAL DA PESQUISA 1: Ambulatório de Reumatologia do Hospital de Clinicas da UFPR 
Endereço: Rua Gal Carneiro, 111. Centro.    Telefone (41) 3333-3333. 
 
LOCAL DE PESQUISA 2: Departamento de Educação Física da Universidade Federal do Paraná. 
Endereço: Rua Coração de Maria, 92. Jardim Botânico.  Telefone: (41) 3360-4325. 
 
 
Você está sendo convidado (a) para participar de uma pesquisa. Este termo de consentimento 
livre e esclarecido tem informações para ajudá-lo a decidir se irá participar deste estudo. Leve o tempo que 
necessitar, leia este termo cuidadosamente, e se tiver qualquer dúvida, pergunte ao pesquisador ou à 
equipe envolvida na pesquisa.  
 
OBJETIVO DA PESQUISA: 
O objetivo desta pesquisa é investigar possíveis associações entre sono, excesso de peso e 
anormalidades metabólicas em mulheres com síndrome da fibromialgia (SFM). 
 
POR QUÊ? 
A SFM é caracterizada por dores crônicas (mais de três meses consecutivos) e generalizadas na 
musculatura esquelética que podem interferir na qualidade do sono. O excesso de peso, característico 
desta síndrome, é um fator agravante da péssima qualidade do sono e causa um importante impacto na 
sua qualidade de vida.  
 
QUEM NÃO PODE PARTICIPAR NESTE MOMENTO: 
• Homens. 
• Mulheres acima de 55 anos. 
• Mulheres sem o diagnóstico de Fibromialgia pelo ambulatório de Reumatologia do Hospital de 
Clinicas da UFPR. 
• No caso do grupo controle: Apresentar o diagnóstico de fibromialgia. 
• Quem não assinar este termo de consentimento. 
• Apresentar índice de massa corporal ≥ 40 Kg/m². 
• Apresentar distúrbios da tireóide não controlados. 
• Apresentar doenças coronárias, pulmonares, neurológicas ou reumáticas não tratadas. 
• Apresentar qualquer tipo de lesão ou alteração osteomuscular (ex.: hérnia discal, alterações na 
articulação do joelho) que a limite na realização de atividades físicas. 
 
AVALIAÇÕES QUE SERÃO REALIZADAS: 
Se você participar deste experimento, será avaliado quanto as suas condições clínicas, através de 
uma entrevista que busca relembrar todos os fatos que se relacionam com a sua doença. Serão medidos o 
peso, altura, cintura abdominal além da realização de dosagens bioquímicas (HDL, LDL, Colesterol Total, 
Triglicerídeos, Insulina, Glicose e Grelina) para verificação do perfil metabólico. Serão aplicados também 
questionários para investigar questões relacionadas a sua qualidade vida, ao sono, nível socioeconômico, 
capacidade funcional e nível de atividade física. As pacientes que aceitarem participar também deverão 
usar um acelerômetro de pulso (actimetro) durante uma semana para avaliar alguns parâmetros 






BENEFÍCIOS COM A PESQUISA: 
Os resultados dessa pesquisa trarão benefício direto à sua saúde, porque será avaliado o impacto 
da fibromialgia sobre o metabolismo das pacientes que sofrem desta síndrome. 
 
PARTICIPAÇÃO VOLUNTÁRIA: 
• Sua decisão em participar deste estudo é voluntária. Você pode decidir não participar no estudo. 
Uma vez que você decidiu participar do estudo, você pode retirar seu consentimento e 
participação a qualquer momento. Se você decidir não continuar no estudo e retirar sua 
participação, você não será punido ou perderá qualquer benefício ao qual você tem direito.  
• Não haverá nenhum custo a você relacionado aos procedimentos previstos no estudo. Todas as 
despesas necessárias para realização da pesquisa (exames, avaliações, etc.) são de 
responsabilidade dos pesquisadores. 
• Sua participação é voluntária, portanto você não será pago por sua participação neste estudo. 
Embora não seja esperado, caso você tenha algum problema e não possa ir ao trabalho ou outro 
compromisso, você receberá um atestado médico para justificar a sua falta.  
 
OS DADOS SÃO MANTIDOS DE FORMA CONFIDENCIAL: 
 Os Investigadores responsáveis pelo estudo e toda a equipe irão coletar as suas informações. Em 
todos esses registros um código substituirá seu nome. Todos os dados coletados serão mantidos de forma 
confidencial. Os dados coletados serão usados para a avaliação do estudo, membros das Autoridades de 
Saúde ou do Comitê de Ética, podem revisar os dados fornecidos. Os dados também podem ser usados 
em publicações científicas sobre o assunto pesquisado. Porém, a sua identidade não será revelada em 
qualquer circunstância. Você tem direito de acesso aos dados. Você pode discutir esta questão mais 
adiante com os pesquisadores do estudo. 
 
DÚVIDAS: 
Se você tiver alguma dúvida com relação ao estudo, direitos do avaliado, ou no caso de danos 
relacionados ao estudo, você deve contatar os Investigadores do estudo (Diogo Homann (41) 3360-4326). 
Se você tiver dúvidas sobre seus direitos como um paciente de pesquisa, você pode contatar Comitê de 
Ética em Pesquisa em Seres Humanos (CEP) do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná, 
pelo telefone: (41) 3360-1896. O CEP trata-se de um grupo de indivíduos com conhecimento científicos e 
não científicos que realizam a revisão ética inicial e continuada do estudo de pesquisa para mantê-lo 
seguro e proteger seus direitos.  
 
CONSENTIMENTO: 
 Eu li e discuti com os investigadores responsáveis pelo presente estudo os detalhes descritos 
neste documento. Entendo que eu sou livre para aceitar ou recusar, e que eu posso interromper minha 
participação a qualquer momento sem dar uma razão. Eu concordo que os dados coletados para o estudo 
sejam usados para o propósito acima descrito.  
 Eu entendi a informação apresentada neste termo de consentimento. Eu tive a oportunidade para 
fazer perguntas e todas as minhas perguntas foram respondidas e eu receberei uma cópia assinada e 








             NOME DO PACIENTE 
 
     
            
            ASSINATURA 
 
                       
                      ___/____/______ 




          NOME DO INVESTIGADOR 




              ASSINATURA 
 
                        
                        
                       ___/____/______ 
                       DATA 





TABELA 8 - CORRELAÇÃO DA VARIÁVEL GRELINA ACILADA COM AS OUTRAS 
VARIÁVEIS DO ESTUDO 
 
 Pacientes   Controles  
 Grelina Acilada  Grelina Acilada 
Idade -0,08  -0,07 
Nível econômico - ABEP 0,37  -0,07 
Massa Corporal -0,44  -0,56* 
Estatura  -0,24  0,04 
IMC  -0,33  -0,65** 
CC -0,40  -0,61* 
CQ  -0,20  -0,50* 
RCQ  -0,37  -0,47 
PAS -0,54*  -0,48 
PAD  -0,37  -0,24 
TSH  -0,45  -0,08 
Glicose  -0,18  -0,46 
Insulina  -0,39  -0,39 
Colesterol  -0,34  0,06 
Triglicérides  -0,42  -0,04 
HDL-c  -0,14  0,12 
LDL-c  -0,16  -0,25 
VLDL-c  -0,42  -0,04 
PCR-us -0,20  -0,32 
Adiponectina -0,22  -0,04 
Leptina  -0,16  -0,53* 
TP  -0,08  -0,15 
Dor Média  -0,67**  -0,06 
Dor Geral -0,67**  -0,17 
Epworth  0,14  0,22 
Pittsburgh  -0,20  -0,29 
HO -0,21  -0,50* 
NAF (total) 0,04  -0,16 
Hora de dormir  0,12  0,49 
Meia fase de sono -0,08  0,48 
Hora de acordar  -0,15  0,20 
Tempo na cama -0,38  -0,14 
Atividade média noturna -0,14  -0,32 
Duração de sono -0,21  0,01 
Eficiência de sono 0,23  0,20 
Tempo acordado  -0,35  -0,20 
Índice de fragmentação de sono -0,32  0,05 













TABELA 9 - CORRELAÇÃO DA VARIÁVEL TENDER POINTS COM AS OUTRAS 








Idade -0,31  0,22 
Nível econômico - ABEP -0,31  -0,22 
Massa Corporal -0,13  -0,01 
Estatura  0,06  -0,39 
IMC  -0,16  0,12 
CC -0,22  0,01 
CQ  -0,37  0,09 
RCQ  -0,02  -0,20 
PAS -0,16  0,03 
PAD  -0,31  -0,08 
TSH  -0,11  0,27 
Glicose  -0,17  0,45 
Insulina  -0,06  -0,03 
Colesterol  -0,49*  0,19 
Triglicérides  0,38  -0,06 
HDL-c  0,16  0,36 
LDL-c  -0,61**  -0,06 
VLDL-c  0,38  -0,06 
PCR-us -0,50*  -0,38 
Adiponectina 0,34  0,54 
Leptina  -0,25  0,37 
Grelina -0,08  -0,10 
Dor média  0,22  -0,19 
Dor geral 0,14  0,33 
Epworth  -0,01  -0,39 
Pittsburgh  0,35  -0,05 
HO -0,07  0,52* 
NAF (total) 0,39  0,08 
Hora de dormir  0,25  -0,18 
Meia fase de sono 0,13  -0,30 
Hora de acordar  -0,01  -0,51* 
Tempo na cama -0,25  -0,61* 
Atividade média noturna -0,24  0,12 
Duração de sono -0,04  -0,49 
Eficiência de sono 0,27  0,11 
Tempo acordado  -0,35  -0,14 
Índice de fragmentação de sono -0,37  -0,24 












TABELA 10 - CORRELAÇÕES DAS VARIÁVEIS DOR MÉDIA E DOR GERAL COM AS 
OUTRAS VARIÁVEIS DO ESTUDO 
 
 
 Pacientes  Controles 
 Dor Média  Dor Geral  Dor Média  Dor Geral 
Idade 0,31  0,18  0,09  0,22 
Nível econômico - ABEP -0,33  -0,33  -0,24  -0,50* 
Massa Corporal 0,21  0,35  0,07  -0,13 
Estatura  0,06  0,12  -0,04  -0,33 
IMC  0,22  0,34  0,03  -0,01 
CC 0,23  0,45  0,29  0,16 
CQ  0,04  0,12  0,11  0,01 
RCQ  0,08  0,40  0,60*  0,38 
PAS 0,33  0,53*  0,07  0,08 
PAD  0,22  0,45  0,30  0,24 
TSH  0,30  0,44  0,00  0,29 
Glicose  0,05  0,12  0,23  0,60* 
Insulina  0,28  0,18  0,09  -0,05 
Colesterol  0,09  -0,07  0,43  0,03 
Triglicérides  0,46  0,29  0,20  0,08 
HDL-c  0,13  0,11  0,03  0,24 
LDL-c  -0,07  -0,21  0,63*  0,12 
VLDL-c  0,46  0,29  0,20  0,08 
PCR-us 0,25  0,12  0,12  -0,07 
Adiponectina 0,29  0,33  0,42  0,61 
Leptina  -0,07  -0,10  0,14  0,32 
Grelina -0,67**  -0,67**  -0,08  -0,17 
TP 0,22  0,14  -0,19  0,33 
Epworth  -0,11  -0,03  -0,14  -0,22 
Pittsburgh  0,34  0,34  -0,17  -0,13 
HO -0,09  0,01  0,29  0,57* 
NAF (total) -0,03  -0,10  0,59*  0,56* 
Hora de dormir  0,04  0,07  -0,16  -0,25 
Meia fase de sono 0,25  0,20  -0,14  -0,27 
Hora de acordar  0,36  0,34  0,08  -0,26 
Tempo na cama 0,42  0,32  0,56*  -0,01 
Atividade média noturna 0,33  0,42  0,08  0,22 
Duração de sono 0,04  -0,10  0,44  -0,13 
Eficiência de sono -0,35  -0,44  -0,23  -0,14 
Tempo acordado  0,45  0,50*  0,40  0,11 
Índice de fragmentação de sono 0,22  0,29  0,38  0,10 













TABELA 11 - CORRELAÇÕES DAS VARIÁVEIS EPWORTH E PITTSBURGH COM AS 
OUTRAS VARIÁVEIS DO ESTUDO 
 
 Pacientes  Controles 
  Epworth   Pittsburgh   Epworth   Pittsburgh 
Idade -0,04  -0,20  -0,06  0,58* 
Nível econômico - ABEP -0,18  -0,46  0,27  0,02 
Massa Corporal 0,04  0,12  0,01  0,24 
Estatura  0,01  -0,11  0,26  -0,17 
IMC  0,04  0,16  -0,01  0,45 
CC 0,14  0,08  0,03  0,17 
CQ  -0,01  -0,02  0,05  0,27 
RCQ  0,24  0,11  -0,14  -0,16 
PAS -0,02  -0,09  0,00  0,44 
PAD  -0,02  -0,01  0,24  0,33 
TSH  0,45  0,14  -0,11  -0,38 
Glicose  0,23  -0,07  -0,27  -0,02 
Insulina  0,19  0,10  -0,26  0,11 
Colesterol  -0,20  -0,28  -0,09  -0,37 
Triglicérides  -0,26  0,23  0,08  0,14 
HDL-c  0,53*  -0,44  0,09  -0,53* 
LDL-c  -0,22  -0,20  0,08  -0,30 
VLDL-c  -0,26  0,23  0,08  0,14 
PCR-us -0,45  0,23  -0,07  0,32 
Adiponectina 0,11  -0,07  -0,20  -0,25 
Leptina  0,16  -0,04  -0,11  0,01 
Grelina 0,14  -0,20  0,35  -0,09 
TP -0,01  0,35  -0,39  -0,05 
Dor média -0,11  0,34  -0,14  -0,17 
Dor geral -0,03  0,34  -0,22  -0,13 
Epworth 1,00  -0,02  1,00  0,18 
Pittsburgh -0,02   1,00   0,18   1,00 
HO -0,35  0,09  -0,14  0,20 
NAF (total) 0,04  0,03  0,06  -0,12 
Hora de dormir  0,28  0,66**  -0,05  -0,10 
Meia fase de sono 0,07  0,64**  -0,05  -0,08 
Hora de acordar  -0,07  0,57*  -0,01  -0,20 
Tempo na cama -0,43  -0,14  0,16  -0,14 
Atividade média noturna 0,04  0,25  -0,29  0,20 
Duração de sono -0,45  -0,22  0,24  -0,38 
Eficiência de sono -0,25  -0,20  0,24  -0,15 
Tempo acordado  0,17  0,19  -0,18  0,02 
Índice de fragmentação de sono 0,05  0,01  -0,05  0,19 


























































Escalas adaptadas dos novos critérios propostos para o diagnóstico de fibromialgia 
 
Nome: _____________________________________________   Data: ____/____/___ 
 
ÍNDICE DE DOR GENERALIZADA 
 
Diga em qual das áreas abaixo você sentiu dor na ultima semana e marque um X. 
 
Frente 
            















Ombro Esquerdo Ombro Direito ParteSuperior  
das Costas 
Quadril / Glúteos Esquerdo 
Pescoço 
Parte Inferior  
das Costas 
Quadril / Glúteos Direita 
Braço Esquerdo Braço Direito 




Coxa Direita Coxa Esquerda 
Perna Direita Perna Esquerda 
Mandibula Direita Mandibula Esquerda 
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ESCALA DE SEVERIDADE DOS SINTOMAS 
 






0 = Nenhum problema 
1 = Problemas leves ou moderados, geralmente leve ou intermitente. 
2 = Problemas moderados, frequentemente presentes e/ou a um nível moderado  






0 = Nenhum problema 
1 = Problemas leves ou moderados, geralmente leve ou intermitente. 
2 = Problemas moderados, frequentemente presentes e/ou a um nível moderado  






0 = Nenhum problema 
1 = Problemas leves ou moderados, geralmente leve ou intermitente. 
2 = Problemas moderados, frequentemente presentes e/ou a um nível moderado  
3 = Problemas graves, difusivos, contínuos que perturbam sua vida. 
 
 
Considerando os sintomas listados abaixo, indique se você tem: 
 
Dor muscular, síndrome irritável do cólon, fadiga/cansaço, problemas de pensamento ou de 
recordação, fraqueza muscular, dor de cabeça, dor no abdômen, formigamento, tontura, 
insônia, depressão, constipação, dor na parte superior do abdômen, náusea, nervosismo, dor 
no peito, visão borrada, febre, diarréia, boca seca, comichão, chiado, fenômeno de Raynauld, 
urticária, zumbido nos ouvidos, vômitos, azia, ulceras, perda/alterações no paladar, 
apreensão/preocupação, olhos secos, falta de ar, perda de apetite, erupção cutânea, 
sensibilidade ao sol, dificuldades de ouvir, ferimentos ocorridos com facilidade, perda de 
cabelo, micção freqüente, micção dolorosa, espasmos na bexiga. 
 
O = nenhum problema 
1 = Alguns problemas 
2 = Um numero moderado de sintomas 








Diário dos Medicamentos Ingeridos 
 
                Nome:...........................................                Idade: ............. 
                        
                        
  Marque um x referente ao dia em que você ingeriu o medicamento 
                
                        
  Dias 1 2 3 4 5 6 7 8 9   
 Medicamentos / Dosagem                     
                       
                        
                        
                        
                       
                       
                       
                       
                        
                        
                        
                       
                       
                       
                       
                        
                        
                        
                        
                        
  
 
    
 
      
            
            
            




















VOCÊ EXERCE ALGUMA PROFISSÃO NO MOMENTO  
(  ) Sim            (  ) Não            (  ) Estou afastada 
 
Se sim, qual sua profissão e quantas horas por dia você trabalha? ___________________________ 





(   )Analfabeto / Primário incompleto                 (  ) Primário completo / Ginasial incompleto 
(   ) Ginasial completo/ Colegial incompleto      (  ) Colegial completo / Superior incompleto 
(   ) Superior completo                                         (  ) Pós-graduação 
 
 
































Posses de itens 
 
Quantidade de itens 
0 1 2 3 4 ou + 
Televisão em cores      
Rádio      
Banheiro      
Automóvel      
Empregada mensalista      
Máquina de lavar      
Videocassete e/ou DVD      
Geladeira      
Freezer (aparelho independente ou parte 
da geladeira duplex) 
     
 
Grau de instrução do chefe de família  
Analfabeto / Primário incompleto Analfabeto/ Até 3ª Série Fundamental (    ) 
Primário completo/ Ginásio incompleto Até 4ª Série Fundamental (    ) 
Ginasial completo/ Colegial incompleto Fundamental completo (    ) 
Colegial completo/ Superior incompleto Médio completo (    ) 
Superior completo Superior completo (    ) 
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1 Qual foi a PIOR DOR que você sentiu nos últimos 7 dias ? 
 
______________________________________________________________________   






2 Qual foi a DOR MAIS FRACA que você sentiu nos últimos 7 dias? 
 
 ______________________________________________________________________  






3 Qual foi a MÉDIA DE DOR que você sentiu nos últimos 7 dias? 
 
_______________________________________________________________________  






4 O quanto de DOR você está sentindo AGORA ? 
 
_______________________________________________________________________  































































Data: _____/______/_____ Dia da Semana: ______________ 
 
1. Que horas você foi deitar ontem? ___________________ 
 
2. Algum fator o fez dormir mais tarde do que o desejado? ___ 
 
3. Que horas você ficou com sono? _____________________ 
 
4. Como estava sua sonolência na hora que você foi dormir? 
 
(1 – muito alerta, 9 – caindo de sono) 
 
1       2       3       4       5       6       7       8       9 
 
 
5. Quanto tempo você levou para pegar no sono? __________ 
 
6. A que horas você acordou hoje? _____________________ 
 
7. Você acordou: ( ) Sozinho ( ) Despertador ou foi chamado 
 
8. Quanto tempo levou para se sentir bem acordado? _______ 
 
9. Meia hora após acordar, como estava sua sonolência? 
 
 
1       2       3       4       5       6       7       8       9 
 
 




Obs: em cada um dos dias previstos da avaliação deve-se responder um 






ÍNDICE DE QUALIDADE DE SONO DE PITTSBURGH 
 
As seguintes questões relacionam-se aos seus hábitos de sono durante o ÚLTIMO MÊS. 
Suas respostas deverão indicar a opção mais precisa para a maioria dos dias e noites do último mês. 
Por favor, responda todas as questões. 
 
1) Em que horário você costumava deitar-se para dormir?______________________________ 
2) Quanto tempo (em minutos), você levava para adormecer a cada noite? ________________ 
3) Em que horário você costumava acordar pela manhã: _______________________________ 














3 ou mais 
vezes 
 
a) Não conseguir dormir dentro de 30 minutos 
    
 
b) Acordar no meio da noite ou cedo da manhã 
    
 
c) Levantar para usar o banheiro 
    
 
d) Não conseguir respirar confortavelmente 
    
 
e) Tossir ou roncar muito alto 
    
 
f) Sentir muito frio 
    
 
g) Sentir muito calor 
    
 
h) Ter pesadelos 
    
 
i) Sentir dor 
    
 
j) Outras razões (qual?)____________________ 
    
 
6) Com que freqüência você ingeriu medicamentos (prescritos ou 
não) para auxiliá-la a dormir? 
    
 
7) Com que freqüência você teve problemas para permanecer 
acordada enquanto dirigia um automóvel, fazia suas refeições ou 
participava de atividades sociais? 
















8) Sentiu indisposição ou falta de entusiasmo para 
realizar suas atividades diárias 
    






9) Em geral, como você classificaria a qualidade do seu sono? 









Nome ______________________________________________  Data: ___/____/___ 
 
 
Qual a probabilidade de você cochilar ou dormir, e não apenas se sentir cansado, 
nas seguintes situações? Considere o modo de vida que você tem levado recentemente. 
Mesmo que você não tenha feito algumas destas coisas recentemente, tente imaginar como 





















probabilidade de  
cochilar 
 
Sentado e lendo. 
 
[0] [1] [2] [3] 
Assistindo TV. 
 
[0] [1] [2] [3] 
Sentado, quieto, em um lugar 
público (por exemplo, em um 













Andando de carro por uma 










Ao deitar-se à tarde para 













[1] [2] [3] 
Sentado quieto após o 










Em um carro parado no 
trânsito por alguns minutos.
   

















QUESTIONÁRIO PARA IDENTIFICAÇÃO DE INDIVÍDUOS MATUTINOS E VESPERTINOS 
 
LABORATÓRIO DE CRONOBIOLOGIA HUMANA 
DEPARTAMENTO DE FISIOLOGIA - SETOR DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS 
UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANÁ 
 
 Traduzido e adaptado de HORNE, J.A.; OSTBERG, O. A self-assessment questionnaire to determine morningness-
eveningness in human circadian rhythms. International Journal of Chronobiology, v.4, p. 97-110, 1976. 
 
1. Leia com atenção cada questão antes de responder. 
2. Responda todas as questões na ordem numérica. 
3. Assinale apenas uma resposta para cada questão. 
4. Responda a cada questão com toda a honestidade possível. 
5. Se você quiser escrever algum comentário, faça-o em folha separada. 
6. Suas respostas e os resultados são confidenciais. 
  
Nome: ____________________________________________________ 
Fone: ___________________________  e-mail: ___________________ 
 
1.Considerando apenas  o seu bem-estar pessoal e com liberdade total de planejar seu dia, 
a que horas você se levantaria? 
 
 
2.Considerando apenas seu bem-estar pessoal e com liberdade total de planejar sua noite, 
a que horas você se deitaria? 
 
 
3.Até que ponto você depende do despertador para acordar de manhã? 
 
Nada dependente 
(         ) 
Um pouco dependente 
(          ) 
Dependente 
(         ) 
Muito dependete 
(         ) 
 
4.Você acha fácil acordar de manhã? 
 
Nada fácil 
(         ) 
Não muito fácil 
(          ) 
Razoavelmente fácil 
(         ) 
Muito fácil 
(         ) 
 
5.Você se sente alerta durante a primeira meia hora depois de acordar? 
 
Nada alerta 
(         ) 
Não muito alerta 
(          ) 
Razoavelmente alerta 
(         ) 
Muito alerta 




6.Como é o seu apetite durante a primeira meia hora depois de acordar? 
 
Muito ruim 
(         ) 
Não muito ruim 
(          ) 
Razoavelmente bom 
(         ) 
Muito bom 
(         ) 
 
7.Durante a primeira meia hora depois de acordar você se sente cansado? 
 
Muito cansada 
(         ) 
Não muito cansada 
(          ) 
Razoavelmente em forma 
(         ) 
Em plena forma 
(         ) 
 
8.Se você não tem compromisso no dia seguinte e comparando com sua hora habitual, a 
que horas você gostaria de ir deitar? 
 
Nunca mais tarde 
 
(         ) 
Menos que uma hora 
mais tarde 
(          ) 
Entre uma e duas 
horas mais tarde 
(         ) 
Mais do que duas 
horas mais tarde 
(         ) 
 
9.Você decidiu fazer exercícios físicos. Um amigo sugeriu o horário das 07h00 às 08h00 da 
manhã, duas vezes por semana. Considerando apenas seu bem-estar pessoal, o que você 
acha de fazer exercícios nesse horário? 
 
Estaria em forma 
 
(         ) 
Estaria razoavelmente em 
forma 
(          ) 
Acharia isso difícil 
 
(         ) 
Acharia isso muito 
difícil 
(         ) 
 
10.A que horas da noite você se sente cansado e com vontade de dormir? 
 
11.Você quer estar no máximo de sua forma para fazer um teste que dura duas horas e que 
você sabe que é mentalmente cansativo. Considerando apenas o seu bem-estar pessoal, 
qual desses horários você escolheria para fazer esse teste? 
 
Das 8h às 10 horas 
(         ) 
Das 11h às 13 horas 
 (          ) 
Das 15h às 17 horas 
 (         ) 
Das 19h às 21horas 
 (         ) 
 
12.Se você fosse deitar às 23:00 horas em que nível de cansaço você se sentiria? 
 
Nada cansada 
(         ) 
Um pouco cansada 
 (          ) 
Razoavelmente cansada 
 (         ) 
Muito cansada 
 (         ) 
 
13.Por alguma razão você foi dormir várias horas mais tarde do que é seu costume. Se no 
dia seguinte você não tiver hora certa para acordar, o que aconteceria com você? 
 
Acordaria na hora 
de sempre, SEM 
SONO 
(         ) 
Acordaria na hora 
de sempre, COM 
SONO 
 (          ) 
Acordaria na hora 
sempre e dormiria 
novamente 
(         ) 
Acordaria mais 
tarde do que de 
costume 






14.Se você tiver que ficar acordado das 04:00 às 06:00 horas para realizar uma tarefa e não 
tiver compromissos no dia seguinte, o que você faria? 
 
Só dormiria depois 
de realizar a tarefa 
 
(         ) 
Tiraria uma soneca 
antes da tarefa e 
dormiria depois 
 (          ) 
Dormiria bastante antes 
e tiraria uma soneca 
depois 
 (         ) 
Só dormiria antes 
de fazer a tarefa 
  
(         ) 
 
15.Se você tiver que fazer duas horas de exercício físico pesado e considerando apenas o 
seu bem-estar pessoal, qual destes horários você escolheria? 
 
Das 8h às 10 horas 
(         ) 
Das 11h às 13 horas 
 (          ) 
Das 15h às 17 horas 
 (         ) 
Das 19h às 21horas 
 (         ) 
 
16.Você decidiu fazer exercícios físicos. Um amigo sugeriu o horário das 22:00 às 23:00 
horas, duas vezes por semana. Considerando apenas o seu bem-estar pessoal o que você 
acha de fazer exercícios nesse horário? 
 
Estaria em forma 
 
(         ) 
Estaria razoavelmente em 
forma 
(          ) 
Acharia isso difícil 
 
(         ) 
Acharia isso muito 
difícil 
(         ) 
 
17.Suponha que você possa escolher o seu próprio horário de trabalho e que você deva 
trabalhar cinco horas seguidas por dia. Imagine que seja um serviço interessante e que você 
ganhe por produção. Qual o horário que você escolheria? (Marque a hora do início) 
 
18.A que hora do dia você atinge seu melhor momento de bem-estar? 
 
 
19.Fala-se em pessoas matutinas e vespertinas (as primeiras gostam de acordar cedo e 





(         ) 
Mais matutino que 
vespertino 
 (          ) 
Mais vespertino que 
matutino 
 (         ) 
Tipo vespertino 
 

















Questionário Internacional de Atividade Física 
 
Nome:_____________________________________________________  Data: ___/ ___ / ___  
Idade : ____ Sexo: F ( ) M (  ) Você trabalha de forma remunerada: ( ) Sim ( ) Não.  
Quantas horas você trabalha por dia: ____ Quantos anos completos você estudou: _____ 
De forma geral sua saúde está: (  ) Excelente ( ) Muito boa ( ) Boa ( ) Regular ( )Ruim 
 
Nós estamos interessados em saber que tipos de atividade física as pessoas fazem como parte do seu dia a dia. 
Este projeto faz parte de um grande estudo que está sendo feito em diferentes países ao redor do mundo. Suas 
respostas nos ajudarão a entender que tão ativos nós somos em relação à pessoas de outros países. As 
perguntas estão relacionadas ao tempo que você gasta fazendo atividade física em uma semana ultima 
semana. As perguntas incluem as atividades que você faz no trabalho, para ir de um lugar a outro, por lazer, por 
esporte, por exercício ou como parte das suas atividades em casa ou no jardim. Suas respostas são MUITO 
importantes. Por favor, responda cada questão mesmo que considere que não seja ativo. Obrigado pela sua 
participação! 
 
Para responder as questões lembre que: 
Ø Atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande esforço físico e que fazem respirar 
MUITO mais forte que o normal 
Ø Atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço físico e que fazem respirar UM 
POUCO mais forte que o normal 
 
SEÇÃO 1- ATIVIDADE FÍSICA NO TRABALHO 
 
Esta seção inclui as atividades que você faz no seu serviço, que incluem trabalho remunerado ou voluntário, as 
atividades na escola ou faculdade e outro tipo de trabalho não remunerado fora da sua casa. NÃO incluir 
trabalho não remunerado que você faz na sua casa como tarefas domésticas, cuidar do jardim e da casa ou tomar 
conta da sua família. Estas serão incluídas na seção 3. 
 
1a.  Atualmente você trabalha ou faz trabalho voluntário fora de sua casa? 
(    ) Sim   (    ) Não – Caso você responda não Vá para seção 2: Transporte 
 
As próximas questões são em relação a toda a atividade física que você fez na ultima semana como 
parte do seu trabalho remunerado ou não remunerado. NÃO inclua o transporte para o trabalho. 
Pense unicamente nas atividades que você faz por pelo menos 10 minutos contínuos: 
 
1b. Em quantos dias de uma semana normal você anda, durante pelo menos 10 minutos 
contínuos, como parte do seu trabalho?Por favor, NÃO inclua o andar como forma de 
transporte para ir ou voltar do trabalho. 
 
_______dias por SEMANA (   ) nenhum - Vá para a seção 2 - Transporte. 
 
1c. Quanto tempo  no total você usualmente gasta POR DIA caminhando como parte do seu  
trabalho ? 
 
____ horas  ______ minutos 
 
1d. Em quantos dias de uma semana normal você faz atividades moderadas, por pelo menos 
10 minutos contínuos, como carregar pesos leves como parte do seu trabalho? 
 
_______dias por SEMANA (   ) nenhum - Vá para a questão 1f 
 
 
1e.  Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA fazendo atividades moderadas como 
parte do seu trabalho? 
  
_____ horas  ______ minutos 
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1f. Em quantos dias de uma semana normal você gasta fazendo atividades vigorosas, por pelo 
menos 10 minutos contínuos, como trabalho de construção pesada, carregar grandes 
pesos, trabalhar com enxada, escavar ou subir escadas como parte do seu trabalho: 
 
_______dias por SEMANA (   ) nenhum - Vá para a questão 2a. 
  
1g.  Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA fazendo atividades físicas vigorosas 
como parte do seu trabalho? 
  
_____ horas  ______ minutos 
 
 
SEÇÃO 2 - ATIVIDADE FÍSICA COMO MEIO DE TRANSPORTE 
 
Estas questões se referem à forma típica como você se desloca de um lugar para outro, incluindo seu 
trabalho, escola, cinema, lojas e outros. 
 
2a.  O quanto você andou na ultima semana de carro, ônibus, metrô ou trem? 
 
________dias por SEMANA   (   ) nenhum - Vá para questão 2c 
 





Agora pense somente em relação a caminhar ou pedalar para ir de um lugar a outro na ultima 
semana. 
 
2c.  Em quantos dias da ultima semana você andou de bicicleta por pelo menos 10 minutos 
contínuos para ir de um lugar para outro? (NÃO inclua o pedalar por lazer ou exercício) 
  
_____ dias por  SEMANA  (   )  Nenhum - Vá para a questão 2e.  
 
2d.  Nos dias que você pedala quanto tempo no total você pedala POR DIA para ir de um lugar 
para outro?  
 
_______ horas _____  minutos 
 
 
2e. Em quantos dias da ultima semana você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos 
para ir de um lugar para outro? (NÃO inclua as caminhadas por lazer ou exercício) 
 
_____  dias por  SEMANA  (   )  Nenhum - Vá para a Seção 3. 
 
2f.  Quando você caminha para ir de um lugar para outro quanto tempo POR DIA você gasta? 
(NÃO inclua as caminhadas por lazer ou exercício) 
 


















Esta parte inclui as atividades físicas que você fez na ultima semana na sua casa e ao redor da sua 
casa, por exemplo, trabalho em casa, cuidar do jardim, cuidar do quintal, trabalho de manutenção da 
casa ou para cuidar da sua família. Novamente pense somente naquelas atividades físicas que você 
faz por pelo menos 10 minutos contínuos. 
 
 
3a.  Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas por pelo menos 10 
minutos como carregar pesos leves, limpar vidros, varrer, rastelar no jardim ou quintal. 
 
________dias por SEMANA  (   )  Nenhum  - Vá para questão 3b. 
 
3b. Nos dias que você faz este tipo de atividades quanto tempo no total você gasta POR DIA 
fazendo essas atividades moderadas no jardim ou no quintal?  
 
 





3c. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas por pelo menos 10 
minutos como carregar pesos leves, limpar vidros, varrer ou limpar o chão dentro da sua 
casa. 
  
_____ dias por SEMANA  (   ) Nenhum  - Vá para questão 3d. 
 
3d. Nos dias que você faz este tipo de atividades moderadas dentro da sua casa quanto tempo 
no total você gasta POR DIA?  
 





3e.  Em quantos dias da ultima semana você fez atividades físicas vigorosas no jardim ou 
quintal por pelo menos 10 minutos como carpir, lavar o quintal, esfregar o chão: 
  
_____ dias por SEMANA  (   )  Nenhum  - Vá para a seção 4. 
 
3f.  Nos dias que você faz este tipo de atividades vigorosas no quintal ou jardim quanto tempo 
no total você gasta POR DIA?  
 
             _______ horas _____ minutos 
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SEÇÃO 4- ATIVIDADES FÍSICAS DE RECREAÇÃO, ESPORTE, EXERCÍCIO E DE LAZER. 
 
Esta seção se refere às atividades físicas que você fez na ultima semana unicamente por recreação, 
esporte, exercício ou lazer. Novamente pense somente nas atividades físicas que faz por pelo 
menos 10 minutos contínuos. Por favor, NÃO inclua atividades que você já tenha citado. 
 
 
4a. Sem contar qualquer caminhada que você tenha citado anteriormente, em quantos dias da 
    ultima semana você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos no seu tempo livre? 
  
_____ dias por SEMANA   (   ) Nenhum  - Vá para questão 4b 
 
4b. Nos dias em que você caminha no seu tempo livre, quanto tempo no total você gasta POR 
      DIA?  
 
_______ horas  _____  minutos 
 
4c. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades moderadas no seu tempo livre 
     por pelo menos 10 minutos,  como pedalar ou nadar a velocidade regular, jogar bola, vôlei ,   
     basquete, tênis :  
 
_____  dias por  SEMANA  (   ) Nenhum  - Vá para questão 4d. 
 
4d. Nos dias em que você faz estas atividades moderadas no seu tempo livre quanto tempo no 
      total você gasta POR DIA?  
 
_______ horas _____ minutos 
 
4e. Em quantos dias da ultima semana você fez atividades vigorosas no seu tempo livre 
      por pelo menos 10 minutos,  como correr, fazer aeróbicos, nadar rápido, pedalar rápido ou fazer  
      Jogging: 
 
_____ dias por SEMANA  (   ) Nenhum  - Vá para seção 5. 
 
4f. Nos dias em que você faz estas atividades vigorosas no seu tempo livre quanto tempo no total 
      você gasta POR DIA?  
 




SEÇÃO 5 - TEMPO GASTO SENTADO 
 
Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, no trabalho, na escola ou 
faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o tempo sentado estudando, sentado enquanto descansa, 
fazendo lição de casa visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado assistindo TV. Não inclua o tempo gasto 
sentando durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou carro.  
 
5a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana? 
 ______horas ____minutos 
 
5b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de semana? 





















































Estudo do Programa de Pós-Graduação (Mestrado e Doutorado) em Educação 
Física da UFPR intitulado “Associações entre Dor, Sono e Perfil Metabólico em 
mulheres com síndrome da Fibromialgia” sob a responsabilidade do aluno 
Diogo Homann. O estudo envolveu mulheres pacientes com fibromialgia e 
mulheres controles saudáveis. 
 
 
Os resultados coletados ao longo do segundo semestre do ano de 2010 são apresentados 
nas páginas seguintes. O pesquisador responsável agradece a participação e colaboração 
de todas as avaliadas. Sem dúvida, os resultados gerados nesta pesquisa contribuirão para 
futuras melhoras e avanços nesta área.  
 
 
No canto inferior da página segue o e-mail para o contato com o pesquisador para 
esclarecimentos de eventuais dúvidas surgidas. Você pode entrar em contato também com 
o telefone 3360-4326 (Núcleo de Pesquisa em Qualidade de Vida / NQV) / UFPR, 
laboratório o qual o pesquisador faz parte.  
 
 




Responsável pelo estudo: Prof. Mestrando Diogo Homann / CREF: 015939-G/PR 
diogomann@hotmail.com / 3360-4326 
Co-ordenadores do estudo: Profa. Dra. Neiva Leite / Prof. Dr. Fernando Mazzilli Louzada 
 
 
UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANÁ 
SETOR DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS 
DEPARTAMENTO DE EDUCAÇÃO FÍSICA 






























































 Nome: .......... 
 
Data da avaliação: .......... 
 
Peso:  53,8  kg 
 
Estatura:  162,5  cm 
 
IMC:  20,37  kg/m2 
 
Circunferência da Cintura:  76  cm 
 
Pressão Arterial Sistólica: 100 mm/Hg 
 
 
Pressão Arterial Diastólica: 70 mm/Hg 
 
Valor de Referência para o IMC 
Normal/Adequado: 18,5 a 24,9 kg/m2 
Sobrepeso: 25,0 a 29,9 kg/m2 
Obesidade: Acima de 30 kg/m2 
 
Circunferência do Quadril: 91  cm 
 
Valores de referência para Pressão Arterial (> 18 anos) 
Valor de Referência para a Circunferência da CINTURA 
Normal/Adequado: Abaixo ou igual a 80 cm 
Risco Moderado para doenças cardiovasculares: entre 80 e 87 cm 


























































CRITÉRIO DE CLASSIFICAÇÃO ECONÔMICA BRASIL / ABEP 
 
Pontuação: 26                  Classificação Econômica: Classe B2 
 
AVALIAÇÃO DA CAPACIDADE FUNCIONAL    
(QUESTIONÁRIO HEALTH ASSESSMENT QUESTIONNAIRE / HAQ) 
 
Pontuação:  0,375                   
Valor de Referência para o FIQ 
Impacto negativo na qualidade de vida (leve a moderada): 0 a 50 
Impacto negativo na qualidade de vida (moderada a grave): 51 a 70 
Impacto negativo na qualidade de vida (grave a muito grave): 71 a 100 
 
 
AVALIAÇÃO DO IMPACTO NA QUALIDADE DE VIDA 
(QUESTIONÁRIO FIBROMYALGIA IMPACT QUESTIONNAIRE / FIQ) 
 
Pontuação: 51         
 
Valor de Referência para o HAQ 
Dificuldade leve a moderada: 0 a 0,9 
Dificuldade moderada a incapacidade grave: 1 a 1,9 
Incapacidade grave a muito grave: 2 a 3 
 
 
AVALIAÇÃO DA INTENSIDADE DOLOROSA 
(ESCALA VISUAL ANALÓGICA / 0-10 CM*) 
 
 
Número de Pontos dolorosos: 13                                                           (ao todo são 18 pontos) 
Dor mais fraca sentida na ultima semana que passou: 3,4                *(valores variam de 0 a 10) 
Pior dor sentida na ultima semana que passou: 8,1                           *(valores variam de 0 a 10) 
Dor média sentida na ultima semana que se passou: 5,6                   *(valores variam de 0 a 10) 

























































AVALIAÇÃO DA PERCEPÇÃO DO ESTRESSE  
 (ESCALA DE PERCEPÇÃO DE ESTRESSE-10 (EPS-10)) 
 
Pontuação:  17             (Valores variam de 0 a 40. Quanto mais alto o valor, maior o nível de estresse)   
AVALIAÇÃO DOS SINTOMAS DEPRESSIVOS 
 (INVENTÁRIO DE DEPRESSÃO DE BECK) 
 
Pontuação:  4             (Valor igual ou maior que 20 indica um possível quadro leve de depressão) 
(Valores variam de 0 a 63. Quanto mais alto o valor, maior é a gravidade relacionada aos sintomas depressivos)  
OBS: Esta avaliação não substitui o diagnóstico médico, apenas dá um indicativo preliminar e 
superficial da situação! 
AVALIAÇÃO DO CRONOTIPO  
 (QUESTIONÁRIO PARA IDENTIFICAÇÃO DE INDIVÍDUOS MATUTINOS E VESPERTINOS) 
 
Pontuação:  50 Indiferente/Intermediário              
(Pontuação varia de 16 a 86. Pontuação abaixo de 42 caracteriza o individuo como vespertino (que 
dorme tarde e acorda tarde), pontuação entre 42 e 58 caracteriza o individuo como intermediário (as 
vezes dorme e acorda tanto mais cedo quanto mais tarde) e pontuação acima de 58 caracteriza o 
individuo como matutino (que dorme cedo e acorda cedo) 
AVALIAÇÃO DA SONOLÊNCIA DIURNA 
(QUESTIONÁRIO EPWORTH SLEEPINESS SCALE) 
 
Pontuação:  10              
(Pontuação varia de 0 a 24. Quanta mais alta, maior é a sonolência diurna. Pontuações acima de 10 já é um 
indicio de possível identificação de indivíduos com grande possibilidade de sonolência diurna excessiva 
AVALIAÇÃO DA QUALIDADE DO SONO 
(QUESTIONÁRIO PITTSBURGH SLEEP QUALITY INDEX) 
 
Pontuação:  3              
(Pontuação varia de 0 a 21. Quanta mais alta, pior é a qualidade de sono. Pontuações acima de 7 já é um indicio 

























































Valor de Referência: 
Normal: 70 a 99 mg/dl 
Glicemia Alterada: 100 a 125 mg dl 
Possível quadro de diabetes: > 126 mg/dl 
Valor de Referência: 
Inferior a 200 mg/dl: Desejável 
De 200 à 239 md/dl: Limítrofe 
Superior à 240 mg/dl: Alto 
HDL-c: 66 mg/dl 
Material: Soro 
Método: HDL LE Labtest 
Valor de Referência: 
Feminino, desejável: Igual ou > 50 mg/dl 
LDL-c: 120 mg/dl 
Material: Soro 
Método: (Direto) LDL Liquiform Labtest 
Valor de Referência: 
Ótimo: < 100 mg/dl 
Desejável: 100 a 129 mg/dl 
Limítrofe: 130 a 159 mg/dl 
Alto: 160 a 189 mg/dl 
Muito Alto: > ou igual a 190 mg/dl 
 
VLDL-c: 25,2 mg/dl 
Material: Soro 
Método: (Indireto) Valor do Triglicerideos / 5 
Valor de Referência: 
Desejável: < 40 mg/dl 
TRIGLICERÍDEOS: 126 mg/dl 
Material: Soro 
Método: Triglicérides Liquiform Labtest 
Valor de Referência: 
Desejável: Inferior a 150 mg/dl 
Limítrofe: de 150 a 200 mg/dl 
Alto: 200 a 499 mg/dl 
Muito Alto: Superior a 500 mg/dl 
Grelina Acilada: 225 pg/ml 
Material: Plasma (condicionado) 
Método: Emzimaimunoensaio 
OBS: Não existem valores diagnósticos de referência para o momento.  
Adiponectina: 3,27 µg/ml 
Material: Plasma 
Método: Emzimaimunoensaio 
OBS: Não existem valores diagnósticos de referência para o momento.  
 
GLICOSE: 86 mg/dl 
Material: Plasma 
Método: Glicose PAP Liquiform Labtest 
COLESTEROL TOTAL: 214 mg/dl 
Material: Soro 
Método: Colesterol Liquiform Labtest 
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Avaliações realizadas em parceria com o Laboratório de Cronobiologia Humana/UFPR 




O Actimetro (um acelerômetro destinado a avaliar alguns parâmetros relacionados ao 
sono) não é destinado a diagnosticar ou tratar qualquer condição médica, mas serve com uma 
ferramenta útil de avaliação preliminar para algum possível problema relacionado ao ciclo 
sono-vigilia. Os participantes deste estudo foram aconselhados a utilizar o aparelho a maior 
parte possível durante o dia, incluindo a noite, para avaliar alguns parâmetros relacionados ao 
sono, durante no mínimo 8 dias (7 noites). O principio deste aparelho leva que em conta que 
ao longo do dia os individuos são mais ativos que durante a noite, e se o nível de atividade ao 
longo da noite é alto, pode ser um indicio de algum distúrbio relacionado ao sono. Abaixo são 
apresentados alguns parâmetros relacionados ao sono e o gráfico gerado ao longo da semana 
de avaliação.  
No gráfico, cada linha representa um dia da semana e a parte preta indica o nível de 
atividade. Note que entre a maioria dos individuos, o período de sono se da entre 21:00 e 9:00 
do dia seguinte. A parte destacada ao fundo em cada dia da semana, próximo ao dentro do 
gráfico, foi o recorte escolhido, indicado por meio do questionário complementar, para avaliar 




























Horário de Dormir: 00:34 
Horário de Acordar: 08:45 
Minutos dormidos ao longo da noite: 449 
Minutos acordados ao longo da noite: 43 
Quanto tempo em média demorou para pegar no sono em minutos: 5 
 
Eficiência do sono: 91,44% 
Numero de despertares durante a noite: 20 
Média em minutos dos despertares durante a noite: 2,1 
N° de despertares maior que 5 minutos: 2,43 
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